»> 


R.C.P.  EDINBURGH  LIBRARY 


R271 24P0236 


•V 


r 


*'• 


«* 


\ 


> 


*♦  »»  • 


•*V' 


I l 


( 


V 


I 


* 


S 


/ 


y 


<• 


r.  . 

t 

' fUlHÉt: 


I I 


■JV 


/ 


I 


i 


« 


jf 


i 


TRAITÉ  CLINIQUE  ET  PRATIQUE 

DES 

MALADIES  PUERPÉRALES 


SUITES  DE  COUCHES 


DU  MÊME  AUTEUR 


nés  péritonites  piicrpérnics.  ln-8,  18G7, 
Ictère  piierpérni.  In-8,  18G7. 


CHEZ  LE  MÊME  ÉDITEUR 


Traité  pratique  des  maladies  do  l'utérus,  île  scs  nnneves  et  des  organes 
génitaux  externes,  par  le  docteur  Nonat,  médecin  de  la  Charité,  agrégé  libra  de  la 
Faculté  de  Paris.  2®  édition  refondue  et  considérablement  augmentée,  avec  la  collabo- 
ration du  docteur  Linas.  1 vol.  in-8,  avec  figures  dans  le  texte,  18G9-70 15  fr. 

Leçons  cliniques  sur  les  iiialndies  externes  des  organes  génitnuv  de  In 
femme,  professées  à l’hôpital  de  Lourcinepar  le  docteur  Alphonse  Guérin.  1 vol.  in-8, 
186é 7 fr. 


SOUS  PRESS  U 


Leçons  de  clinique  ohstétricnle,  professées  à l’hôpital  des  Cliniques  par  le  profes- 
seur Depaul,  recueillies  et  publiées  par  le  docteur  de  Soyre.  1 vol.  in-8,  avec  ligures 
dans  le  texte. 

Lu  syphilis  clier.  la  reniuio,  leçons  cliniques  professées  à l’hôpital  de  Lourcine  par  le 
docteur  Alfred  Fournier,  professeur  agrégé  à la  Faculté  de  médecine  de  Paris.  1 vol. 
in-8,  avec  planches. 


Paris.  — Imprimerie  de  K.  Martinet,  rwe  Mignon,  S. 


TRAITÉ  CLINIQUE  ET  PRATIQUE 


DES 


SUITES  DE  GOUCIIES 


PAR  LE  DOCTEUR 


E.  HERVIEÜX 

Médecin  de  In  Maternité 


*TCc  Dglircs  i ntcrcnlécta  dnim  le  lexte 


PARIS 

ADRIEN  DELAHAYE,  LIBRAIRE-ÉDITEUR 

PLACE  DE  L’ÉCO  LE-DE- MÉDECIN  F. 

1870 

TniHi  ilmitii 


e • V 


} 

I 


9 

\ 


! 

f 

t 


'! 

i 


I 


!• 

f-  • 


.11  î ' ? j ■ 'il  •.  j 'j  1 ' J 


‘i*  ■ 


■i  ■- 1 


’ f .*  * f 

; î 


■y.., 


'I  ^ 
» 

. / 


» 

^ 5 
! f' 

< i 


f'» 


>** 

■••T 


( > ' ^ ^ 


t . 


ï< 


t 


î;  ; 


f 


• * 


t 


■I 


TRAITÉ  CLINIQUE  ÉT  PRATIQUE 

DES 

MALADIES  PUERPERALES 

SUITES  DE  COUCHES 


PREMIÈRE  SECTION 

D£  L’EmPOlSONIVEItlEX'T  PEERPÉRAL 


CHAPITRE  PREMIER 

REVUE  HISTORIQUE  ET  CRITIQUE  DES  PRINCIPALES  DOCTRINES  QUI  ONT  RÉGNÉ 
SUR  L’ENSEMBLE  DES  MALADIES  PUERPÉRALES. 

11  est  peu  de  maladies  qui  aient  exercé  aussi  vivement  et  depuis  aussi  long- 
temps la  sagacité  des  pathologistes  que  le  groupe  d’affections  comprises  sous 
la  dénomination  de  fièvre  puerpérale.  — Dès  les  siècles  les  plus  reculés  on  a 
tenté  de  pénétrer  la  nature  intime  de  ce  redoutable  fléau.  — Le  nombre  est 
grand  des  hypothèses  ingénieuses,  des  théories  savantes,  qui  ont  été  émises 
sur  cette  grave  question;  je  n’entends  discuter  ici  que  les  principales.  Je 
m’attacherai  surtout  à Texamen  des  doctrines  qui  ont  joui  ou  jouissent  encore 
de  la  faveur  du  public  médical. 

ARTICLE  PREMIER. 

DOCTRINE  DE  LA  SUPPRESSION  DES  LOCHIES. 

C’est  la  plus  ancienne  de  toutes. 

332  ans  avant  l’ère  chrétienne,  Hippocrate  considérait  la  suppression  des 
lochies  comme  la  cause  la  plus  fréquente  des  maladies  des  femmes  en 
couches  (1). 

(1)  Hippocrate,  De  morb.  muL,  lib.  IV,  sect.  v. 

HEBVIEÜX.  1 
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En  1 année  200  de  l’ère  chrétienne,  Galien  fait  dépendre  rinüammation  de 
la  matrice  de  la  suppression  des  lochies  (1). 

En  l’an  1000,  Avicenne  dit  avoir  remarqué  que  la  rétention  des  lochies, 
surtout  après  un  accouchement  laborieux,  produit  des  fièvres  de  mauvais  ca- 
ractère ainsi  que  des  dépôts  funestes,  et  que  l’enflure  du  ventre  peut  devenir 
mortelle  (2). 

En  1085,  Albucasis  regarde  la  suppression  des  lochies  ou  leur  écoulement 
trop  abondant  comme  cause  des  diverses  maladies  qui  surviennent  pendant 
l’étàt  de  couches  (3). 

En  1532,  Rhodion  fait  observer  que  les  maladies  des  femmes  en  couches 
naissent  d’un  flux  immodéré  ou  insuffisant  des  lochies  (fi). 

En  1537,  Félix  Plaler  attribue  les  maladies  puerpérales  graves  à l’inflam- 
mation de  la  matrice,  inflammation  produite  elle-même  par  les  efforts  de 
l’accouchement  et  la  rétention  des  secondines  (5). 

En  1570,  Mercatus  prétend  que  la  suppression  des  lochies  peut  occasionner 
toutes  les  maladies  aiguës  des  femmes  en  couches  (6). 

En  1575,  Ambroise  Paré  attribue  à l’introduction  du  froid  dans  la  matrice 
la  suppression  des  vidanges  qui  produit  à son  tour  la  suffocation  de  l’utérus, 
des  tranchées,  des  fièvres  et  autres  accidents  souvent  suivis  de  mort  (7). 

En  1582,  Mercurialis  admet  la  suppression  des  lochies  parmi  les  causes  de 
l’inflammation  de  la  matrice  (8). 

En  1590,  Forestus  rapporte  la  plupart  des  maladies  des  femmes  en  couches 
à la  suppression  des  lochies  (9). 

En  1595,  Massaria  dit  que  chez  la  nouvelle  accouchée  U faut  apporter  la 
plus  grande  attention  aux  vidanges,  dont  le  libre  écoulement  prévient  les  fièvres 
auxquelles  elle  est  exposée  lorsque  cette  évacuation  n’a  pas  un  cours  conve- 
nable (10). 

En  1597 , Roderic  à Fonteca  reconnaît  la  suppression  des  lochies  pour 
cause  des  flèvi’es  et  des  inflammations  aiguës  qui  atteignent  les  femmes  en 
couches  (11). 

En  1603,  Roderic  à Castro  assigne  aux  maladies  des  femmes  en  couches 


(1)  Galien,  De  medicinâ,  lib.  XIII,  lib.  II,  cap.  8,  p.  74.  — Galeni  Libri,  Isa,  p.  48. 

(2)  Avicenne,  Canon,  med.  cap.  de  disposü.  enixar. 

(3)  Albucasis,  In  spacchto,  cap.  78. 

(4)  Rhodion,  De pdrtu  hominis,  etc.,  cap.  7. 

(5)  Félix  Plater,  Prax.  med,,  t.  II,  cap.  13. 

(6)  Mercati  Operum,  t.  III.  — De  mulier.  af]ect.,  lib.  IV,  cap.  4,  7,  8,  9,  10,  1 1. 

(7)  A.  Paré,  Livre  de  la  générât.,  chap.  34. 

(8)  Mercurialis,  In  spacchio,  lib.  IV,  cap.  1,  2,  18. 

(9)  Forestus,  Observ.  med. 

(10)  Massaria,  Practica  med.,  lib.  lV,'cap.  13. 

(11)  Roderic  à Fonteca,  Consult.  med.,  consult.  45» 
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diverses  causes,  pai'ticulièrement  l’augmentation  ou  la  diminution  des  lo- 
chies (1). 

En  1631,  Sennert  attribue  les  affections  aiguës  des  femmes  en  couches  à la 
suppression  des  lochies  (2). 

En  1640,  Zacutus  Lusitanus  considère  la  suppression  des  lochies  ou  leur 
flux  immodéré  comme  produisant  chez  les  nouvelles  accouchées  beaucoup  de 
maladies  aiguës,  fièvres  diverses,  pleurésie,  frénésie,  diaiThée,  convulsions, 
paralysies,  inflammation  de  l’utérus  (3). 

La  même  année,  L.  Rivière  exprime  l’opinion  que  l’impression  du  froid, 
les  boissons  astringentes  et  froides,  les  affections  vives  de  l’âme,  sont  les  causes 
ordinaires  de  la  suppression  des  lochies,  et  que  de  cette  suppression  naissent 
les  maladies  qui  frappent  les  femmes  en  couches  (4). 

Cette  même  année,  1640,  Tulpius  raconte  plusieurs  exemples  de  mala- 
dies siu'venues  après  l’accouchement  et  qu’il  attribue  à la  suppression  des 
lochies  (5). 

En  1655,  Primerose  fait  dépendre  les  maladies  des  femmes  en  couches  de 
plusieurs  causes,  parmi  lesquelles,  et  au  premier  rang,  il  cite  la  suppression 
ou  la  diminution  des  lochies  (6). 

En  1665,  Antoine  Petit  distingue  trois  espèces  de  lochies,  à la  suppression 
de  chacune  desquelles  il  attribue  des  maladies  particulières,  toujours  très- 
aiguës;  c’est  ainsi  que  de  la  suppression  des  lochies  sanguines  naît  l’inflam- 
mation de  la  matrice,  des  intestins,  etc.;  de  celle  des  lochies  puriformes  les 
maladies  laiteuses,  l’apoplexie,  la  péi’ipneumonie  laiteuses,  etc.;  de  la  sup- 
pression des  lochies  séreuses,  les  dépôts  laiteux  (7). 

En  1668,  Raymond  Fort  dit  avoir  vu  la  fièvre  putride  des  nouvelles  accou- 
chées produite  par  la  rétention  des  lochies  (8). 

En  1676,  Willis  signale  la  rétention  des  lochies  parmi  les  causes  de  la  fièvi’e 
maligne  des  nouvelles  accouchées,  mais  sans  lui  assigner  le  premier  rang  (9). 

En  1682,  Etmuller  avance  que  la  suppression  des  lochies  peut  donner  lieu 
à plusieurs  maladies  inflammatoires  chez  les  femmes  en  couches  (1 0) . 

En  1683,  Sydenham  fait  remarquer  que  la  suppression  des  lochies  produit 
ordinairement  une  fièvre  qui  peut  rester  à l’état  de  la  plus  grande  simplicité. 


(1)  Roderic  a Castro,  De  univers,  mulier.  med,,  1.  IV,  sect.  n,  cap.  2. 

(2)  Sennert,  Opéra  omnia,  t.  IV,  Hb.  IV,  pars  il,  sect.  vu,  cap.  11. 

(3)  Zacutus,  Praxis  histor.,  t.  II,lib.  III,  cap.  19. 

(4)  Rivière,  Prax.  med.,  lib.  XV,  cap.  24. 

(5)  Tulpius,  Obs.  med.,  lib.  II,  IV. 

(6)  Primerose,  De  mulier.  morb.  et  sympt.,  lib.  IV,  cap.  12. 

(7)  A.  Petit,  Traité  des  mal.  des  femmes  enceiûtes,  t.  Il,  p.  150. 

(8)  Raymond  Fort,  Consil.  de  febr.  et  morb.  mulier. 

(9)  Willis,  Opéra  med.  et  phys.,  càp.  16. 

(10)  Ettmuller,  Opéra  med.  theor . pract . , t.  111,  lib.  IV,  sect.  vin,  cap.  19; 
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mais  qui  prend  généralement  le  caractère  do  la  fièvre  déjà  existante  chez 
1 accouchée  ou  bien  celui  de  la  maladie  régnante  (1). 

En  1690,  Hervé  regarde  la  rétention  des  lochies  et  leur  putréfaction  dans 
la  cavité  de  l’utérus  comme  la  cause  de  la  plupart  des  fièvres  des  nouvelles 
accouchées  (2). 

Peu  voit  dans  la  suppression  des  vidanges  la  source  d’une  infinité  de  mala- 
dies très-graves,  telles  que  l’inflammation  du  bas-ventre  avec  frissons,  nau- 
sées, hoquets,  vomissements,  frénésie,  convulsions,  etc.;  des  abcès,  salutaires 
à la  vérité,  mais  longs  et  difficiles  à guérir  (3). 

Boërhaave  prétend  que,  la  fièvre  de  lait  interrompant  le  cours  des  lochies, 
il  en  résulte  des  accidents  plus  ou  moins  graves,  comme  l’apoplexie,  la 
frénésie,  la  dysenterie,  etc.,  suivant  que  le  sang  se  porte  sur  tel  ou  tel  vis- 
cère (à). 

En  1721,  Van  Swieten  dit  que  les  femmes  en  couches  ont  à redouter  diffé- 
rents maux  qui  procèdent,  soit  de  la  rétention  des  lochies,  soit  de  leur  trans- 
port sur  quelque  organe  essentiel,  soit  de  la  stagnation  du  lait  dans  les 
mamelles  (5). 

En  17à0,  Hecquet  a vu  l’inflammation  de  la  matrice  produite  par  la  sup- 
pression des  vidanges  (6). 

En  1758,  Ludwig  admet  chez  les  accouchées  deux  espèces  de  miliaire  qui 
peuvent  être  produites,  enü’e  autres  causes,  par  la  suppression  totale  ou  par- 
tielle des  lochies  (7). 

En  1762,  Smellie  reconnaît  une  fièvre  puerpérale  indammatoire  qui  naît 
de  l’obstruction  des  lochies  (8). 

En  1765,  Delamotte  reconnaît  pour  cause  unique  des  maladies  des  nou- 
velles accouchées  la  suppression  ou  la  diminution  des  lochies  (9). 

La  même  aimée,  Lieutaud  regarde  la  suppression  des  lochies  comme  l’ac- 
cident le  plus  fâcheux  qui  puisse  survenir  pendant  les  couches.  Leur  flux 
trop  abondant  aurait  aussi  des  conséquences  funestes  (10). 

En  1769,  Bouté  n’assigne  plus  qu’une  place  secondaire  à la  suppression  des 
lochies  parmi  les  causes  de  la  diarrhée  des  femmes  en  couches  (11). 


(1)  Sydenham,  Dissert,  epist.  ad.  G.  Cote,  p.  279. 

(2)  Hervé,  De  partu  oper. , p.  369. 

(3)  Peu,  Prat.  des  accouch.,  p.  520. 

(h)  Boërhaave,  Aphor.  de  cognosc.  et  curand.  morb.,  aph.  1329,  seq.,  etc. 

(5)  Van  Swieten,  Comment,  in  aphor,  de  cur.  morb.,  aph,  1329,  seq.,  etc. 

(6)  Hecquet,  Méd.  ch,  et  pharm.  des  pauvres,  t.  Il,  chap.  62,  64. 

(7)  Ludwig,  Instit.  méd,  clin,,  p.  476. 

(8)  Smellie,  A treatise  theor . pract,  of  midwif.,  vol.  I,  p.  408. 

(9)  Delamolte,  Traité  des  accouch.,  part.  III,  liv.  I,  sect.  n et  chap.  2. 

(10)  Lieutaud,  Synops,  univers,  prax.  med.,  part.  I,  p.  460, 

(11)  Bouté,  Journ,  de  méd,,  t.  XXX,  pp.  27  et  112. 
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En  1770,  Deleurye  soutient  cette  opinion  que  les  lochies  rouges  occasionnent 
toujours  des  maladies  aiguës  dont  le  siège  est  dans  le  bas-ventre  ; que  la  sup- 
pression des  lochies  blanches  détermine  des  affections  aiguës  ou  chroniques 
intérieurement  et  des  dépôts  laiteux  extérieurement  (1). 

En  1772,  Home  observe  que  différentes  maladies  aiguës  sont  consécutives  à 
la  suppression  des  lochies  (2). 

11  résulte  des  citations  qui  précèdent  : 

1“  Que  le  monde  médical  a vécu,  pendant  près  de  deux  mille  ans,  sur  la 
doctrine  de  la  suppression  des  lochies; 

2®  Que  cette  doctrine  n’a  commencé  à perdre  de  sa  faveur  que  dans  le  cou- 
rant du  XVII®  siècle,  un  certain  nombre  d’auteurs  ne  considérant  déjà  plus  la 
suppression  des  lochies  que  comme  une  des  causes  qui  déterminent  les  affec- 
tions puerpérales; 

3®  Qu’elle  a disparu  tout  à fait  vers  la  fin  du  siècle  dernier  pour  faire  place  à 
diverses  autres  doctrines,  et  notamment  à la  théorie  des  métastases  laiteuses, 
que  nous  allons  bientôt  examiner. 

Existe-t-il  en  pathologie  une  seule  doctrine,  à quelque  point  de  notre 
science  qu’elle  se  rattache,  qui  se  présente  à la  critique  historique  avec  de 
pareils  titres  de  noblesse?  Un  règne  de  vingt  siècles,  Hippocrate  et  Galien 
pour  premiers  patrons,  et  la  longue  série  d’hommes  illustres  que  nous  avons 
cités  pour  défenseurs  ! 

En  me  livrant  à cette  revue  rétrospective  des  opinions  de  nos  devanciers,  je 
me  suis  demandé  avec  inquiétude  de  quel  côté  était  la  vérité.  Est-elle  du  côté 
des  anciens,  qui,  durant  deux  mille  ans,  sont  restés  inébranlablement  attachés  à 
la  même  croyance  ? Est-elle  dans  le  camp  des  modernes,  qui,  depuis  un  siècle, 
ont  tour  à tour  embrassé  et  abandonné  les  doctrines  les  plus  diverses  et  qui, 
aujourd’hui  encore,  nous  offrent,  en  matière  de  puerpéralité,  le  triste  spec- 
tacle du  doute  et  de  l’indécision  ? 

A tous  ces  titres,  la  doctrine  de  la  suppression  des  lochies  nous  imposait  un* 
examen  attentif.  J’ai  dû  la  soumettre  à l’épreuve  d’un  contrôle  sévère.  Or, 
voici  ce  qui  résulte  de  mes  observations  cliniques  ; 

11  n’est  pas  exact  de  dire  avec  les  anciens  que  les  affections  puerpérales 
graves  reconnaissent  constamment  pour  cause,  et  surtout  pour  cause  unique, 
la  rétention  ou  la  suppression  des  lochies. 

Loin  de  se  supprimer,  les  lochies  persistent  presque  toujours  pendant  la 
première  période  au  moins  de  ces  affections,  et  se  font  même  souvent 
remarquer  par  leur  abondance  et  leur  fétidité. 

Lorsqu  elles  se  suppriment,  c’est  généralement  à une  époque  avancée  de  la 
maladie,  et  1 on  doit  alors  considérer  cette  suppression,  non  comme  la  cause 
initiale,  mais  comme  un  effet  de  celte  maladie. 

(1)  Deleurye,  Traité  des  accouch.,  2®  part.,  liv.  II,  sect.  1. 

(2)  Home,  Princ.  med.,  p.  211. 
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ARTICLE  II. 

DOCTRINE  DES  DÉVIATIONS  OU  MÉTASTASES  LAITEUSES. 

Cette  doctrine,  pour  être  plus  récente  que  la  théorie  de  la  suppression 
Ipchiale,  n’en  a pas  moins  été  très-universellement  répandue,  et  sa  popularité 
est  encore  aujourd’hui  si  grande  qu’il  est  peu  de  praticiens  qui  ne  soient 
journellement  obligés  de  compter  avec  elle.  Combien  de  femmes,  même  du 
meilleur  monde,  ne  voyons-nous  pas  s’en  prendre  des  accidents  puerpéraux 
ou  de  leurs  suites  à un  lait  répandu  ? 

On  trouve  les  premières  traces  de  cette  doctrine  dans  Sennert,  1631.  11  fait 
dépendre,  dans  certains  cas,  les  fièvres  aiguës  des  femmes  en  couches  des 
dérangements  delà  sécrétion  laiteuse  (1). 

Primerose,  en  1655,  a signalé  aussi  la  trop  grande  abondance  du  lait 
parmi  les  causes  des  maladies  des  femmes  en  couches  (2). 

Mais  c’est  surtout  dans  Puzos,  1686,  que  nous  voyons  s’affirmer  cette  doc- 
trine des  déviations  laiteuses.  Puzos  ne  voit  dans  toutes  les  maladies  des  nou- 
velles accouchées  que  l’effet  de  la  déviation  du  lait.  Il  fait  circuler  le  fluide 
laiteux  avec  le  sang,  et  suppose  qu’il  est  attiré  vers  l’utérus  pendant  la  gros- 
sesse et  vers  la  mamelle  après  l’accouchement,  mais  qu’il  peut  aussi  se  porter 
sur  d’autres  parties  dans  lesquelles  il  se  répand,  ou  bien  former  des  dépôts  et 
enfin  se  diriger  vers  la  peau  et  y faire  naître  des  éruptions.  Les  dépôts  peu- 
vent être  aigus  ou  chroniques  et  se  présenter  avec  l’apparence  de  toute  autre 
maladie,  de  fièvre  maligne,  de  fièvre  intermittente  (3). 

En  17A6,  la  théorie  des  métastases  laiteuses  avait  déjà  fait  beaucoup  de 
progrès;  car  nous  la  voyons  adoptée  pleinement  par  A.  de  Jussieu,  Col  de  Vil- 
lars  et  Fontaine,  dans  le  mémoire  qu’ils  publièrent  sur  l’épidémie  qui  sévit 
cette  année  là,  à Paris,  tant  en  ville  qu’à  l’Hôtel-Dieu,  sur  les  femmes  récem- 
ment accouchées.  Ils  rapportent,  en  effet,  qu’à  l’ouverture  des  cadavres  on 
trouvait  une  sérosité  laiteuse  épanchée  dans  la  cavité  du  bas-ventre  et  du  lait 
caillé  attaché  à la  surface  externe  des  intestins  (à). 

En  1758,  Ludwig  range  la  métastase  du  lait  parmi  les  causes  de  la  miliaire 
des  femmes  en  couches  (5). 

En  1763,  Sauvages,  qui  comprend  toutes  les  maladies  des  femmes  en  cou- 
ches sous  la  dénomination  de  metritis  puerperarum,  admet  une  variété  qu’il 
appelle  metritis  lactea,  dépôt  laiteux  sur  quelque  partie,  principalement  sur 

(1)  Sennert,  Opéra  omnia.,  t.  IV,  lib.  IV,  pars  II,  sect.  ir,  cap.  11. 

(2)  Primerose,  De  mulier.  morb.  et  sympt.,  lib.  IV,  cap.  12. 

(3)  Puzos,  Premier  mémoire  sur  les  dépôts  laiteux, 

(h)  A.  de  Jussieu,  Col  de  Villars  et  Fontaine,  Mém.  de  l’Ac.  roy.  des  se.,  1746. 

(5)  Ludwig,  Instit,  méd,  clin.,  p.  476.  . , - 
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l'abdomen,  avec  lièvre  aiguë,  tension,  météorisme,  douleur  de  la  matrice  (1). 

En  1765,  Lieutaud  concilie  la  doctrine  de  la  suppression  des  lochies  avec 
celle  des  métastases  laiteuses.  La  suppression  des  lochies  est,  selon  lui,  l’acci- 
dent le  plus  fàclieux  qui  puisse  survenir  pendant  les  couches.  Elle  est  suivie 
de  symptômes  graves,  tels  que  la  distension  douloureuse  de  l’abdomen,  la 
phlogose  des  mamelles,  les  douleurs  atroces  des  lombes  et  des  aines,  les  tran- 
chées les  plus  aiguës,  le  délire,  les  convulsions,  l’apoplexie,  enfin  des  con- 
gestions soit  laiteuses,  soit  purulentes  ; bientôt  après,  la  mort.  A l’ouverture 
des  cadavres,  on  trouve  dans  l’abdomen  des  épanchemerds  laiteux  ou  pm’ulents. 
Le  flux  trop  abondant  des  lochies,  le  mélange  du  lait  avec  le  sang,  ont  des  con- 
séquences aussi  funestes  (2). 

En  1766,  Levret  fut  un  des  grands  partisans  de  la  déviation  laiteuse;  il 
croyait  toutes  les  maladies  produites  par  cette  cause  (3). 

En  1769,  Bouté,  dans  un  mémoire  sur  la  diarrhée  des  femmes  en  couches, 
distingue  plusieurs  espèces  de  lochies,  et  entre  autres  signale  les  lochies  laiteu- 
ses ou  punf ormes  {h). 

En  1770,  Bordeu  prétend  que  les  femmes  rendent  le  lait  par  la  transph’a- 
tion,  par  les  selles  et  par  les  urines,  qu’elles  le  mâchent  et  le  mouchent.  Il 
explique  tous  ces  phénomènes  en  disant  que  le  sang  est  régulièrement  arrosé 
à chaque  couche  d’une  surabondance  d’humeur  laiteuse,  et  que,  lors  même 
que  le  lait  paraît  fixé  dans  les  mamelles,  cet  arrosement  en  reflux  vers  le  sang 
a encore  lieu  ; que  le  lait  est  personnellement  repompé,  qu’il  s’égare  dans  le 
tissu  muqueux,  qu’il  se  transporte  avec  le  sang  d’un  lieu  à un  autre.  Si  cette 
cachexie  laiteuse  gagne  la  tête  et  les  nerfs,  si  elle  gagne  la  poitrine,  si  elle 
inonde  la  matrice  où  la  nature  aime  à la  reporter,  il  survient  müle  phéno- 
mènes, tous  dépendants  de  cette  cause  (5). 

La  même  année,  Deleurye  soutient  cette  thèse  que  la  suppression  des  lochies 
détermine  des  maladies  aiguës  intérieurement  et  des  dépôt  laiteux  extérieu- 
rement. Ces  dépôts  peuvent  aussi  se  faire  dans  l’intérieur  même  des  viscères 
et  produire,  selon  l’organe  qu’ils  affectent,  l’apoplexie,  la  péripneumonie,  la 
dûurhée  laiteuse  et  différentes  espèces  de  miliaire  (6). 

En  1771,  Leroy  (de  Montpellier)  dit  que  les  femmes  en  couches  sont  sujettes 
à une  fièvre  de  lait  maligne  due  à un  dérangement  de  la  sécrétion  laiteuse, 
déia.ngenient  par  suite  duquel  le  lait  est  retenu  dans  la  masse  du  sang.  Ce 
liquide  pouvant  ensuite  se  déposer  sur  quelque  partie,  y produit  des  abcès,  des 
dépôts  laiteux  (7). 


(1)  Sauvages,  Nosol.  méthod.,  class.  3,  ord.  17. 

(2)  Lieutaud,  Synops.  univ.  prux.  med.,  pars  I,  p.  460. 

(3)  Levret,  Essai  sur  l’abus  des  règles  générales,  etc.,  chap.  3. 

(4)  Bouté,  Journ.  de  méd.,i,  XXX,  p.  27  et  112. 

(5)  Bordeu,  Mal.  chron.,  p.  393. 

(6)  Deleurye,  Trailé  des  accouch.,  2®  part.,  liv.  II,  sect.  1. 

(7)  Leroy  (de  Montpellier),  Mél.  de  méd.  et  de  phys,,'p,  198'. 
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En  1779,  Maret  fait  dépendre  les  dépéi  laiteux  de  la  déviation  de  l’humeur 
laiteuse  et  de  celle  qui  doit  s’évacuer  par  les  lochies  (1). 

En  1781,  Fuchs,  dans  sa  dissertation  inaugurale  sur  la  fièvre  puerpérale, 
explique  les  effets  de  cette  maladie  en  disant  que  le  lait  se  promène  des  orga- 
nes de  la  lactation  à ceux  de  la  génération,  en  raison  de  leurs  rapports  directs  et 
sympathiques,  et  qu’il  peut  se  fixer  sur  ces  derniers. 

En  1782,  Doulcet,  ayant  été  témoin  de  l’épidémie  puerpérale  qui  sévissait  à 
l’Hütel-Dieu  de  Paris  depuis  177^i,  annonçait  qu’après  la  mort  des  malades  il 
trouvait  toujours  dans  la  cavité  du  bas-ventre  un  épanchement  bien  visible- 
ment de  nature  laiteuse,  c’est-à-dire  composé  d’environ  deux  à trois  pintes  de 
petit-lait  et  de  gros  morceaux  de  lait  caillé,  pour  l’ordinaire  fort  blanc,  et  dont 
une  grande  partie  était  collée  à la  surface  externe  des  intestins  (2). 

En  1784,  Jean  Sédillot,  cité  par  son  fils,  a soutenu  la  doctrine  de  la  méta- 
stase laiteuse  (3). 

En  1784,  Chambon  de  Monteaux  trouve  dans  les  déviations  du  lait  la  source 
de  toutes  les  maladies  qui  suivent  faccouchement  (4). 

En  1791,  Doublet,  dans  sa  monographie  sur  la  fièvre  puerpérale,  s’efforce  de 
prouver  que  toutes  les  maladie  des  femmes  en  couches  sont  dues  à la  déviation 
du  lait  (5). 

En  1805,  Tourtclle  soutient  que  ce  qui  distingue  la  fièvre  puerpérale  des 
autres  fièvres  essentielles,  c’est  la  déviation  du  lait  et  la  déplétion  des  ma- 
melles dont  elle  est  toujours  accompagnée  (6). 

En  1789,  Grimaud  a révoqué  en  doute  la  nature  laiteuse  des  dépôts  qui  se 
produisent  chez  les  nouvelles  accouchées  (7). 

Mais  c’est  surtout  à Bichat,  en  1801,  qu’il  faut  rapporter  l’honneur  d’avoir 
fait  connaître  l’origine  des  épanchements  qu’on  trouve  dans  l’abdomen  des 
femmes  mortes  en  couches.  11  démontre  que  ces  dépôts  dépendent  de  l’inflam- 
mation du  péritoine  et  non  de  la  déviation  du  lait  sur  le  bas-ventre,  la  péri- 
tonite amenant  les  memes  résultats  chez  les  femmes  qui  ne  sont  pas  en  cou- 
ches et  même  chez  les  hommes  (8). 

Le  jugement  de  Bichat  a été  l’arrêt  de  mort  de  la  doctrine  des  métastases 
laiteuses.  Tous  les  médecins  du  xix®  siècle  se  sont  ralliés  à l’opinion  du  grand 
physiologiste.  Ils  ont  reconnu  que  les  faits  anatomiques  sur  lesquels  s’appuyait 
cette  trop  fameuse  doctrine  étaient  complètement  erronés,  que  le  lait  ne  se 


(1)  Maret,  Dict.  des  sc.,  art.  Dépôts  laiteux. 

(2)  Doulcet,  Journ.  de  méd.,  1782,  t.  LVllI,  p.  448. 

(3)  J.  Sédillot,  Thèses,  Paris,  1817. 

(4)  Chambon  de  Monteaux,  Mal.  des  femmes,  t.  I. 

(5)  Doublet,  Nouvelles  rech.  sur  la  fièv.  j)uerp. 

(6)  TovrieWe,  Élém.  de  méd,  théor.  et  prat.,  t.  I,  p.  337. 

(7)  Grimaud,  Cow'S  compl.  ou  traité  des  fièv,,  l.  II,  p.  26. 

(8)  Bichat,  A?iat.  gén.,  t.  III,  Sysl.  sér. 
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trîinsportuit  p£is  en  nAtuve,  Ainsi  fju^on  1 a soutenu  pendAut  plus  d un  siècle, 
sur  le  péritoine,  1a  plèvre,  les  méninges  ; qu’il  ne  se  mêlAit  pAS  aux  lochies 
Après  Avoir  ti'Aversé  le  torrent  de  1a  circulAÜon,  que  ce  que  l’on  prenAit  pour 
du  lait  n’était  que  du  pus  ou  des  pseudo-membranes. 

J’ajouterai,  quant  à la  suppression  du  lait  dans  le  cours  des  affections  puer- 
pérales, qu’elle  n’a  lieu  ni  aussitôt  ni  aussi  complètement  qu’on  l’a  prétendu, 
et  lorsqu’elle  s’effectue,  on  peut,  de  même  que  la  sécrétion  lochiale,  la  consi- 
dérer comme  un  effet  et  non  comme  une  cause  de  la  maladie. 


ARTICLE  III. 

DOCTRINE  DE  LA  LOCALISATION  UTÉRINE  ET  PÉRITONÉALE. 

Cette  doctrine  a,  comme  les  précédentes,  une  origine  très-éloignée. 

On  peut  la  diviser  en  plusieurs  variétés  que  nous  examinerons  successive- 
ment. 

a.  Doctrine  de  la  métrite.  — Elle  remonte  à Tannée  1537.  Dès  cette  époque, 
Félix  Plater  attribuait  les  maladies  puerpérales  graves  à l’inflammation  de  la 
matrice  (1). 

En  1570,  Mercatus,  bien  que  considérant  la  suppression  des  lochies  comme 
la  cause  de  toutes  les  maladies  aiguës  chez  les  femmes  en  couches,  croyait  à 
une  inflammation  de  la  matrice  qu’il  faisait  dépendre  d’un  travail  laborieux  (2). 

En  17^i0,  Hecquet  a vu  l’inflammation  de  la  matrice  produite  parla  sup- 
pression des  vidanges  (3). 

En  17^i2,  Fr.  Hoffmann  rapporte  à l’inflammation  de  la  matrice  toutes  les 
maladies  des  femmes  en  couches.  Il  les  appelle  inflammation  utérine,  fièvre 
utérine  (4). 

En  1752,  Pasta  regarde  la  diarrhée  des  nouvelles  accouchées  comme  un 
symptôme  ou  une  crise  de  l’inflammation  de  l’utérus  (5). 

En  1763,  Sauvages  comprend  toutes  les  maladies  des  femmes  en  couches 
sous  la  dénomination  de  metritis  puerperarum.  Il  admet  plusieurs  espèces  de 
métrite  puerpérale  : métrite  typhoïde,  métrite  laiteuse  (6). 

En  1751,  Burton  ne  voit  dans  ce  qu’on  appelait  déjà  la  fièvre  puerpérale 
qu’une  inflammation  de  la  matrice  (7). 


(1)  Félix  Plater,  Prax.  med.,  t.  II,  cap.  13. 

(2)  Mercnii  operum,  t.  III,  De  mulier.  affect.,  lib.  IV,  cap.  A,  7,  8,  9,  10,  11. 

(3)  Hecquet,  Méd.  ch.  et  pharm.  des  pauvres,  t.  II,  chap.  62,  GA. 

(A)  Fr.  Hoffmann,  Medic.  ration,  syst,,  t.  IV,  sect.  2. 

(5)  Pasta,  Discor.  intor.  al  flussodi  sangue  de  l’utero,  etc.,  t.  H,  consid.  G et  7. 

(6)  Sauvages,  Noso/.  wîé</i. , class.  3,  ord.  17. 

(7)  Burton,  An  Essay  tovmrds  a compl.  new  syst.  of  midwif.,  vol.  Il,  p.  A08. 
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En  1768,  Denman  croit  aussi  que  la  fièvre  puerpérale  est  produite  par  l’in- 
flammation de  la  matrice  (1). 

Ainsi,  pour  ces  divers  auteurs,  c’est  l'inflammation  de  l’utérus  qui  est  le 
point  de  départ  de  toutes  les  maladies  des  femmes  en  couches.  Mais  le  temps 
approchait  où  cette  doctrine  de  la  métrite  allait  subir  d’importantes  modifi- 
cations. 

b.  Doctrine  de  la  'phlébite  uténne.  — Les  progrès  de  l’anatomie  pathologique 
firent  reconnaître  dès  le  commencement  du  xix“  siècle  que  l’inflammation  ne 
se  bornait  pas  au  tissu  de  l’utérus,  mais  quelle  atteignait  encore  et  surtout 
les  veines  de  cet  organe.  Breschet  est  le  pi’emier  qui,  dans  les  savantes  notes 
dont  il  a enrichi  la  traduction  des  œuvres  d’Hodgson,  ait  rassemblé  les  faits  pro- 
pres à démontrer  l’existence  de  cette  lésion  (2). 

Vers  la  même  époque  et  presque  en  même  temps,  Chaussier,  Schwilgué, 
Ribes,  Husson,  Louis  et  Andral  en  Finance,  Clarke  et  Wilson  en  Angleterre, 
publiaient  des  observations  de  métrite  puerpérale  dont  la  phlébite  était  la  prin- 
cipale et  la  plus  grave  complication. 

Mais  c’est  à Dance,  en  1828,  que  revient  l’honneur  d’avoir  réuni  en  un 
corps  de  doctrine  les  matériaux  que  l’on  possédait  déjà  sur  cette  question.  — 
Son  mémoire  inséré  dans  les  Archives  de  'tnédecine,  et  appuyé  d’un  très-grand 
nombre  de  faits,  attribue  à la  phlébite  utérine  le  rôle  essentiel  dans  la  produc- 
tion des  accidents  puerpéraux. 

Plus  tard,  en  1836,  Duplay  publiait  dans  le  même  recueil  plusieurs  obser- 
vations recueillies  dans  le  service  de  Roslan  et  destinées  à corroborer  cette  nou- 
velle doctrine. 

c.  Doctrine  de  V angioleudte  utérine.  — Une  autre  phase  de  la  doctrine  de  la 
métrite  est  celle  qui  consiste  à placer  dans  les  lymphatiques  utérins  le  point  de 
départ  des  accidents  puerpéraux.  Cette  doctrine,  à laquelle  Cruveilhiei'  a prêté 
l’appui  de  son  imposante  autorité,  en  faisant  dessiner  dans  son  Atlas  d’anatomie 
pathologique  les  vaisseaux  lymphatiques  utérins  pleins  de  pus  et  considérable- 
ment dilatés,  a été  soutenue  par  Botrel,  dans  le  mémoire  qu’il  publia  sur  ce 
sujet. 

La  doctrine  de  la  métrite,  à quelque  variété  de  cette  doctrine  qu’on  se  ral- 
lie, que  ce  soit  à celle  de  la  phlébite  utérine,  à celle  de  l’angioleucite,  ou 
même  à celle  de  l’inflammation  de  tous  les  éléments  du  tissu  de  la  matrice, 
est  très-facilement  réfutable. 

Toute  la  question,  en  effet,  se  réduit  à ceci  : Est-il  vi’ai  que  l’inflammation 
du  tissu  utérin,  de  ses  veines  ou  de  ses  lymphatiques  soit  constamment  le 

(1)  Denman,  Essay  on  the puerp.  pever,  p.  9. 

(2)  Breschet,  Traité  des  mal.  des  art.  et  des  veines,  t.  II,  p.  A33. 

(3)  Dance,  Arch.  de  méd,,  f®  série,  t.  XVIII,  p.  473. 

(4)  Cruveilhier,  Atlas  d’anat.  path.,  13®  livr.,  pl.  1,  2,  3. 

(5)  Botrel,  Arch.  de  méd.,  1845,  2®  série,  t.  XVII,  p.  416. 
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point  de  départ  des  accidents  puerpéraux?  L'observation  clinique  répond  for- 
mellement : Non.  — S’il  est  vrai  de  dire  que  la  lésion  utérine  soit  la  règle 
dans  les  états  puerpéraux  graves,  il  faut  pour  être  exact  ajouter  qu’on  peut 
rencontrer  tous  les  jours,  chez  les  femmes  en  couches  qui  succombent,  tantôt 
une  péritonite  généralisée,  tantôt  un  phlegmon  iliaque  ; tantôt  une  pleurésie, 
ou  bien  une  phlébite  profonde  des  membres  inférieurs,  etc.,  sans  qu’aucun 
des  éléments  du  tissu  de  la  matrice  soit  atteint  par  l’inflammation. 

d.  Doctrine  de  la  ‘péritonite.  — La  même  fin  de  non-recevoir  est  applicable  et 
pour  les  mêmes  motifs  à la  doctrine  de  la  péritonite. 

C’est  à Mead,  en  1742,  que  revient  l’honneur  d’en  avoir  jeté  les  premiers  fon- 
dements. — 11  regardait  la  fièvre  puerpérale  comme  une  inflammation  des 
épiploons.  11  aurait  constamment  trouvé,  dans  les  nombreuses  autopsies  qu’il 
a faites  de  femmes  mortes  de  cette  maladie , la  matrice  saine  et  des  épanche- 
ments de  matières  fétides  dans  l’abdomen  (1), 

Le  rapport  publié  en  1746,  par  A.  de  Jussieu,  Col  de  Villars  et  Fontaine  sur 
l’épidémie  puerpérale  qui  sévit  cette  année-là  à l’Hôtel-Dieu  de  Paris,  men- 
tionne parmi  les  lésions  cadavériques  une  sérosité  laiteuse  épanchée  dans  la 
cavité  du  bas-ventre  (2). 

Au  printemps  de  l’année  1750,  Pouteau  voyait  à l’Hôtel-Dieu  de  Lyon  une 
maladie  épidémique  qu’il  caractérisait  anatomiquement  ainsi  : « L'épiploon 
avait  l’épaisseur  d’un  doigl,  présentant  plusieurs  points  de  suppuration  putride 
et  des  adhérences  avec  le  feuillet  du  péritoine  qui  tapisse  les  muscles  abdomi- 
naux. Les  intestins,  unis  les  uns  avec  les  autres  par  de  légères  adhérences, 
étaient  boursouflés,  d’un  rouge  vif  et  violet  en  plusieurs  endroits  (3).  » 

Fauken,  dans  la  relation  d’une  épidémie  puerpérale  qui  régna  à Vienne,  en 
1771  et  1772,  et  qui  fut  très-meurtrière,  constata  à l’autopsie  que  les  intes- 
tins étaient  enveloppés  d’une  fausse  membrane. 

La  môme  année  1772,  Hulme  publie  un  traité  dans  lequel  il  avance  que  l’in- 
flammation de  l’épiploon  et  des  intestins  est  la  cause  essentielle  de  la  fièvre 
puerpérale.—  A l’autopsie,  voici  ce  qu’il  trouvait  dans  le  ventre  : liquide  mêlé 
de  pus  concret,  épiploon  enflammé,  intestins  phlogosés  et  collés  ensemble  par 
une  matière  épaisse  et  gluante,  matrice  saine  (4). 

En  1776,  Will.  Hunter  développait  cette  thèse  que,  non-seulement  l’in- 
flammation du  péritoine  est  la  cause  de  la  fièvre  puerpérale,  mais  que,  si  l’on 
trouve  quelquefois  à la  suite  de  cette  maladie  d’autres  viscères  également 
phlogosés,  il  faut  attribuer  ce  fait  à leur  contiguïté  avec  la  membrane  périto- 
néale, siège  primitif  de  la  phlcgmasie  (5). 

(1)  Vorj.  Grimaud,  Traité  des  fièvres,  t.  III,  p.  28,  édit,  de  1791. 

(2)  A.  de  Jussieu,  Col  de  Villars  et  Fontaine,  Mèm.  de  TAc.  roy.  des  sc,,  17é6. 

(3)  Pouteau,  Mélanges  de  chir.,  p.  182. 

(4)  Hulme,  A treat.  on  the  puerp.  fever,  1772. 

(5)  Will.  Hunter,  Medical  Comment.,  Edinb.,  t.  III,  p.  349. 
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Dans  une  thèse  soutenue  à Edimbourg,  en  1779,  Johnston  attribue  la  Oèvre 
puerpérale  à l’inflammation  du  péritoine  (1), 

Leake,  ayant  observé  une  épidémie  puerpérale  qui  régna  à l’hôpital  de 
Westminster  et  dans  la  ville  de  Londres  pendant  les  années  1769, 1770etl771, 
trouva  à l’ouverture  des  cadavres  l’épiploon  enflammé  et  suppuré,  la  cavité 
abdominale  contenant  un  fluide  séro-purulent  et  une  matière  blanche  opaque, 
les  parties  voisines  souvent  phlogosées,  l’utérus  ordinairement  sain.  — 11  en 
conclut  que  la  cause  de  la  fièvre  puerpérale  réside  dans  l’inflammation  de 
Tépiploon  (2). 

En  1783,  Walter  adopte  l’opinion  de  Hunter  (3). 

En  1787,  Kruikshank,  réfutant  la  doctrine  des  déviations  laiteuses,  s’ex- 
prime ainsi  : « Les  phénomènes  qu’on  observe  dans  le  bas-ventre  sont  propres 
à l’inflammation  du  péritoine;  ils  auraient  également  lieu  chez  l’homme  dont 
les  mamelles  n’opèrent  aucune  sécrétion  (ô).  » 

En  1801,  Bichat  s’est  également  attaché  à démontrer  que  les  épanchements 
qui  se  rencontrent  dans  l’abdomen  des  femmes  en  couches  dépendaient  d’une 
inflammation  du  péritoine  et  non  d’une  métastase  laiteuse  (5). 

En  1803,  Pinel,  dans  la  deuxième  édition  de  sa  Nosographie  philosophique, 
professe  que  la  fièvre  puerpérale  consiste  dans  une  affection  locale  primiiive 
dont  le  siège  est  le  péritoine  ou  la  matrice  elle-même  (6). 

Depuis  cette  époque,  la  doctrine  de  la  péritonite  eut  pour  adhérents  la  plu- 
part des  hommes  qui  se  sont  rattachés  aux  idées  organiciennes,  mais  elle  fut 
surtout  brillamment  défendue  lors  de  la  discussion  de  1858,  à l’Académie  de 
médecine,  par  quelques  illustrations  médicales,  Cazeaux,  Beau  et  Velpeau. 

Mais,  quel  que  soit  notre  respect  pour  ces  hommes  distingués,  il  nous  est 
impossible  de  nous  rallier  à une  opinion  qui  fait  de  la  péritonite  le  point 
de  départ  exclusif  de  tous  les  accidents  puerpéraux  graves. 

Est-il  besoin  de  répéter  ici  que  les  femmes  en  couches  peuvent  mourir  de 
phlébite  utérine,  de  pleurésie,  d’érysipèle,  etc.,  sans  présenter  la  moindre 
trace  de  péritonite?  Sans  doute  la  péritonite  est  un  fait  très-commun,  j’en  ai 
la  preuve  tous  les  jours  à la  Maternité,  mais  pas  général  et  qui  est  loin  d’être 
constant. 

e.  Doctrine  de  la  métro-péritonite.  — La  doctrine  de  lamétrite  et  celle  de  la 
péritonite,  quoique  ayant  eu  chacune  une  origine  distincte,  des  défenseurs 
distincts  et  même  une  existence  isolée  et  indépendante,  ne  pouvaient  tarder 
à se  confondre  l’une  dans  l’autre.  Si  l’anatomie  pathologique  en  effet  avait  pu. 


(1)  Johnston,  Dissert,  de  febre  puerp. 

(2)  Leake,  Pract.  obs,  on  the  child-bed  fever,  4781. 

(3)  Walter,  De  morb.  peritonœi  et  apopl. , 1783. 

(A)  Kruikshank,  Anat.  des  vaiss.  absorb.,  trad.  de  Petit-Radel,  p.  239. 

(5)  Bichat,  An.  gén.,  t.  III,  Syst.  séreux. 

(6)  Pinel,  Nosographie  philosoph,,  t.  I,  p.  AlO,  et  t.  II,  p.  214. 
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suivant  le  génie  de  l’épidémie  régnante,  montrer  isolément  tantôt  la  périto- 
nite, tantôt  la  métrite,  d’une  autre  part  aussi  les  investigations  cadavériques 
avaient  établi  nettement  que  les  lésions  caractéristiques  de  la  métrite  et  de 
la  péritonite  n’étaient  pas  moins  fréquemment  réunies.  La  fusion  de  ces  opi- 
nions, toutes  deux  issues  de  l’école  organiciennc,  toutes  deux  antipathiqucsà 
la  doctrine  delà  fièvre  puerpérale,  était  donc  inévitable.  Elle  se  fit  sans  lutte, 
sans  secousse,  sans  bruit,  et  c’est  à tel  point  qu’ aujourd’hui,  doctrine  de  la 
métrite,  doctrine  de  la  péritonite,  doctrine  de  la  métro-péritonite,  c’est 
tout  un. 

Si  cette  fusion  rend  plus  solide  et  plus  difficilement  attaquable  la  doctrine 
delà  métro-péritonite,  elle  ne  l’affranchit  pas  de  tout  reproche.  — Les  parti- 
sans de  cette  doctrine  n’en  restent  pas  moins  impuissants  à nous  rendre 
compte  des  cas  nombreux  dans  lesquels  on  ne  trouve  à l’autopsie  qu’une  pleu- 
résie ou  un  phlegmon  de  la  fosse  iliaque,  ou  une  phlébite  des  membres  infé- 
rieurs, etc. 

f.  Boetnne  de  l’entérite  ou  entéro-péritonite  puerpérale.  — Je  ne  citerai  cette 
doctrine  que  pour  mémoire,  attendu  qu’elle  consacre  une  erreur  anatomique 
grossière  et  qui  ne  pouvait  être  de  longue  durée. 

En  1772,  Hulme  publia  un  traité  dans  lequel  il  avançait  que  l’inflamma- 
tion des  intestins  et  de  l’épiploon  était  la  cause  de  la  fièvre  puerpérale. 

Déjà,  en  17à2,  Mead,  cité  par  Grimaud,  avait  soutenu  la  même  thèse  (1). 

Leake,  en  1781,  dans  ses  observations  pratiques  sur  la  fièvre  puerpérale  , 
partage  cette  manière  de  voir  et  cite  des  faits  à l’appui. 

Enfin  Delaroche,  en  1783,  qualifie  la  fièvre  puerpérale  d’inflammation  éry- 
sipélateuse des  entrailles  (2). 

Or,  tous  ces  auteurs,  comme  le  prouve  un  examen  attentif  de  leurs  obser- 
vations, ont  pris  l’inflammation  du  péritoine  pour  une  inflammation  de  l’in- 
testin, et  les  produits  de  la  phlogose  péritonéale  pour  ceux  de  la  phlogose 
intestinale. 

Will.  Hunter  en  1776  et  Bichat  en  1801  ont  fait  justice  de  ces  allégations 
et  démontré  que,  dans  tous  les  cas,  il  s’agissait,  non  pas  d’une  entérite,  mais 
d’une  véritable  péritonite.  — Nous  n’avons  rien  à modifier  dans  l’arrêt  rendu 
par  ces  maîtres.  J’ajouterai  seulement  qu’il  arrive  parfois,  comme  l’examen 
cadavérique  me  l’a  démontré,  que  l’inflammation  de  l’intestin  s’associe  à celle 
du  péritoine  et  qu’il  y a alors  réellement  entéro-péritonite. 


(1)  Grimaud,  Traité  des  fièvres,  t.  III,  p.  2Ô,  édit,  de  1791. 

(2)  Delaroche,  Rech,  sur  la  nat,  et  le  traitem.  de  la  fièv.  puerp. 
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ARTICLE  IV. 

DOCTRINE  DE  LA  FIÈVRE  PUERPÉRALE. 

On  ne  saurait  méconnaître  que  Mercalus  en  1570  n’ait  tracé  les  premiers 
linéaments  de  cette  doctrine  en  parlant  de  la  fièvre  particulière  aux  femmes 
en  couches,  qui  se  déclare  lorsque  les  lochies  retenues  dans  la  matrice 
deviennent  putrides  ou  purulentes. 

En  1668,  Raymond  Fort  parle  aussi  de  la  fièvre  putride  des  nouvelles 
accouchées,  fièvre  qu’il  attribue,  comme  Mercatus,  à la  rétention  des  lochies. 

En  1676,  Willis  est  plus  explicite  encore,  lorsqu’il  admet  trois  espèces  de  fiè- 
vres chez  les  nouvelles  accouchées  : la  hèvre  de  lait,  la  fièvre  putride  ou  maligne, 
et,  cette  dernière  compliquée  avec  l’angine,  la  pleurésie,  la  variole,  etc.  (1). 

En  1688,  Sydenham  paraît  croire  également  à l’existence  d’une  fièvre  spé- 
ciale, mais  produite  par  la  rétention  des  lochies  (2). 

En  1765,  Astruc  décrit  chez  les  femmes  en  couches  une  fiè\re  inflamma- 
toire, fort  aiguë,  très-rapide  dans  sa  marche,  qui  fait  périr  les  malades  du 
septième  au  huitième  jour  (3)  . 

11  ne  faut  pas  omettre  Smellie,  qui  reconnaît  en  1762  une  fièvi’e  puerpérale 
inflammatoire  naissant  de  l’obstruction  des  lochies  (4). 

En  1766,  Cooper  parle  de  la  fièvre  puerpérale  comme  d’une  maladie  dan- 
gereuse et  fort  obscure  procédant  de  causes  multiples  (5). 

En  1769,  l’hypothèse  de  la  fièvre  puerpérale  n’est  même  plus  discutée  en  An- 
gleteiTe,  et  Rob.  W.  Johnson  s’attache  à signaler  les  causes  de  cette  maladie  (6). 

En  1771,  Millar  qualifie  la  fièvre  puerpérale  de  fièvre  putride. 

En  1781,  Leake  nous  a laissé  une  bonne  description  de  la  fièvre  puerpé- 
rale épidémique  qui  régna  à l’hôpital  de  Westminster  et  dans  la  viUe  de 
Londres  pendant  les  années  1769,  1770  et  1771  (7). 

En  1782,  Dejean,  Majault,  Montabourg,  Danié,  Sollier,  Mallet,  Duchaume 
et  Philippe  publient  un  mémoire  dans  lequel  ils  décrivent  la  maladie  que 
les  Anglais  désignaient  généralement  alors  sous  le  nom  de  fièvre  puei'pérale, 
et  proclament  avec  Doulcet  que  l’ipéca  en  est  le  spécifique. 

En  1785,  White  cherche  à démontrer  que  la  fièvre  puerpérale  est  une 
fièvre  putride  (8). 

(1)  Willis,  Opéra  med.  et  phys.,  cap,  16. 

(2)  Sydenham,  JDmerL  epist,  ad.  G.  Co/e,  p.  279. 

(3)  Astruc,  Mal.  des  femmes,  t.  V,  p.  439. 

(4)  Smellie,  il  treatise  theor.  pract.  of  midwif.,  yo\.  1,  p.  408 

(5)  Cooper,  Compcnd.  of  midwif.,  part.  III,  sect.  3. 

(G)  Rob.  W,  Johnson,  A new  syst.  of  midwif.,  part.  IV,  chap.  7. 

(7)  Millar,  Pract.  observ.  on  the  chüd-bed  fever. 

(8)  White,  il  treat.  on  themanag.  of  pregn.  and  lying-in  women. 
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Cette  opinion  avait  déjà  été  soutenue  en  1771  par  Manning,  en  1775  par 
Butter,  en  MSh  par  Tissot. 

En  1785,  Nolte  s’attache  à établir  que  la  fièvre  puerpérale  est  de  nature 
bilieuse,  mais  se  complique  facilement  de  putridité. 

Il  semble  que,  à cette  époque,  tout  le  monde  fut  d’accord  sur  l’existence  de 
la  fièvre  puerpérale,  en  tant  que  maladie  spécifique.  — On  ne  discutait  plus 
que  sur  sa  nature  putride,  bilieuse,  etc. 

Toutes  les  épidémies  observées  alors  portent  le  cachet  de  cette  croyance.  On 
peut  s’en  assurer  en  consultant  les  relations  d’épidémies  puerpérales  observées 
par  Young  en  1773,  à l’infirmerie  générale  d’Edimbourg,  par  John  Klarke  en 
1787,  à l’hôpital  des  femmes  en  couches  à Londres,  par  Allan,  Laffisse  et  Sé- 
dillot  père,  en  1799,  en  France,  etc. 

Toutefois  quelques  protestations  s’étaient  déjà  élevées  contre  l’existence  de 
la  fièvre  puerpérale  en  tant  que  maladie  spécifique,  protestations  parmi  les- 
quelles il  faut  enregistrer  celles  de  Kirkland  en  177A,  de  Tode  en  1777,  de 
Guarin  en  1781,  d’Ermerius  en  1782,  de  Gaulmin-Desgranges  en  1783,  de 
Vogel  et  de  Bosquillon  en  1785,  de  Burserius  de  Kanilfeld  en  1786,  de  Gri- 
maud  en  1789,  de  Stoll  en  1791. 

En  dépit  de  cette  opposition  naissante,  l’hypothèse  de  la  fièvre  puerpérale, 
qui  avait  déjà  poussé  de  vigoureuses  racines  en  France  et  de  l’autre  côté  du 
détroit,  acquit  une  très-grande  popularité  dans  les  principaux  centres  scien- 
tifiques et  régna  presque  en  souveraine  jusqu’en  1858.  La  question  ayant  été 
portée,  à cette  époque,  devant  l’Académie  de  médecine  par  l’initiative  de 
Guérard,  il  se  produisit  parmi  les  membres  de  ce  corps  savant  une  telle  diver- 
gence d’opinions  que,  malgré  les  éloquents  plaidoyers  de  Paul  Dubois,  Da- 
nyau,  Depaul,  la  cause  de  la  fièvre  puerpérale  ne  put  triompher.  Depuis  ce 
moment,  elle  n’a  cessé  de  perdre  du  terrain  dans  l’esprit  des  médecins,  et  on 
peut  la  considérer  aujourd’hui  comme  très-sérieusement  compromise. 

Toutefois,  comme  le  nom  est  l’esté  et  comme  il  est  journellement  employé 
même  par  ceux  qui  n’acceptent  pas  la  chose,  je  ne  puis  me  dispenser  de  dis- 
cuter, avec  tous  les  développements  qu’elle  comporte,  la  question  suivante  : 

Existe-t-il  une  fièvre  puerpérale? 

A cette  question  toujours  neuve,  toujours  actuelle,  toujours  pendante,  à 
cette  question  qui  n’apparaît  encore  aujourd’hui  aux  yeux  des  médecins  que 
pleine  de  confusion  et  d’obscurités,  je  n’hésite  pas  à répondre  : Non,  il  n’existe 
pas  de  fièvre  puerpérale,  dans  le  sens  qu’on  attache  ordinairement  à ce  mot,  et 
j ajoute  ceci  : L’admission  de  cette  séduisante  et  commode  hypothèse,  c’est  le 
chaos,  c est  le  retour  à l’enfance  de  l’art,  c’est  la  négation  de  toute  science 
diagnostique,  l’obstacle  à tout  progrès  thérapeutique  en  ce  qui  concerne  les 
maladies  puerpérales. 

A 1 époque  où  l’anatomie  pathologique  ne  nous  avait  pas  révélé  les  lésions, 
aussi  graves  que  nombreuses,  qu’on  peut  rencontrer  à l’autopsie  des  femmes 
en  couches,  à l’époque  où  l’on  ne  savait  pas  démêler  les  groupes  de  symptômes 
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qui  coiTespondent  à tel  ou  tel  ordre  de  lésions  cadavériques,  il  se  conçoit  que 
des  praticiens  distingués  aient  rattaché  à une  seule  et  même  maladie  incon- 
nue dans  son  essence  les  groupes  de  symptômes  les  plus  divers,  et  se  soient 
contentés  d assigner  à cette  maladie  certaines  formes  particulières  et  dis- 
tinctes. Mais  en  présence  des  résultats  si  précis  que  nous  fournit  rexamen 
nécroscopique,  en  face  de  la  relation  si  claire,  si  évidente,  que  nous  sommes 
à même  de  constater  chaque  jour  entre  ces  prétendues  formes  de  fiè\re  puer- 
pérale et  tel  ou  tel  ordre  d’altérations  cadavériques,  je  m’émerveille  que  cette 
thèse  vermoulue  de  la  fièvre  puerpérale  ait  trouvé  des  orateurs  éminents  pour 
la  défendre  et  rencontre  encore  des  esprits  assez  naïfs  pour  l’accepter. 

Puisque  cette  théorie  malheureuse  jouit  de  quelque  crédit,  puisque  cette 
appellation  surannée  circule  encore  dans  le  langage  médical,  examinons  les  prin- 
cipaux arguments  sur  lesquels  on  s’est  appuyé  pour  admettre  une  fièvre  puer- 
pérale. 

1“  On  n'a  trouvé  aucune  lésion  viscérale  appréciable  à l’autopsie  de  certaines 
malades  qui  auraient  succombé  avec  tous  les  symptômes  de  la  fièvre  puerpérale. 

A cela  je  réponds  : Les  cas  dont  on  s’est  prévalu  pour  établir  l’existence 
d’une  fièvre  puerpérale  essentielle,  sine  materia,  sont  des  cas  tellement  excep- 
tionnels que,  malgré  le  nombre  considérable  d’autopsies  que  j’ai  faites  à la 
Maternité,  je  nen  ai  jamais  rencontré  de  semblables.  Lorsqu’il  n’existait  aucune 
lésion  appréciable  du  côté  du  ventre,  soit  dans  le  péritoine,  soit  dans  l’appa- 
reil utérin,  soit  dans  les  veines  pelviennes,  etc.,  je  trouvais  l’explication  de  la 
mort  tantôt  dans  une  phlébite  suppurée  des  membres  inférieurs  ou  supérieurs, 
tantôt  dans  une  thrombose  de  l’artère  pulmonaire,  tantôt  dans  la  présence  de 
gaz  dans  le  cœur  et  les  gros  vaisseaux;  tantôt  enfin  dans  quelque  lésion 
grave  révélée  par  l’ouverture  des  cavités  thoracique  ou  encéphalique. 

J’ai  déjà  rapporté  à l’appui  de  mon  dire,  soit  dans  les  Bulletins  de  la  Société 
médicale  des  hôpitaux.,  soit  dans  divers  journaux  ou  revues,  des  exemples  de  ces 
lésions  qu’une  recherche  aussi  minutieuse  qu’attentive  permet  seule  de  décou- 
vrir, et  rien  ne  me  prouve  que  dans  ces  fameux  cas  de  mort  sans  altération 
matérielle  appréciable,  on  n’ait  pas  laissé  échapper  quelque  phlébite  pro- 
fonde des  membres,  une  thrombose  ou  une  embolie  des  vaisseamx  pulmo- 
naires, un  développement  de  gaz  dans  la  veine  cave  ou  les  cavités  droites  du 
cœur,  etc. 

Tant  qu’on  ne  m’aura  pas  mis  en  face  d’un  fait  pareil,  je  me  crois  fonde, 
par  mon  expérience  personnelle,  à soutenir  que  chez  les  sujets  dont  on  a fait 
tant  de  bruit,  à soutenir,  dis-je,  que  l’autopsie  pratiquée  comme  je  l’entends  a 
dû  être  incomplète. 

En  effet,  chez  les  femmes  en  couches,  il  ne  suffit  pas  d’ouvrir  toutes  les 
cavités  viscérales,  il  faut  encore  disséquer  les  veines  des  membres,  lesquelles 
m’ont  mainte  fois  donné  l’explication  d’une  catastrophe  qui,  au  premier  abord, 
paraissait  inexplicable  ; il  faut  rechercher  dans  les  vaisseaux  pulmonaires  si 
quelque  caillot  oblitérateur  n’a  pas  pu  hâter  la  terminaison  funeste;  il  faut 
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ouvrir  le  cæiir  sous  l’eau  api'ès  avoir  lié  tous  les  troncs  vasculaires  (jui  on 
émanent  ou  qui  y al)Outisscnt  ; il  l'aul  s’assurer  également  si  les  veines  caves 
supérieure  ou  inférieure,  quoique  saines  en  apparence,  ne  sont  pas  distendues 
par  un  fluide  gazeux;  il  faut  en  un  mol,  pour  affirmer  l’absence  de  toute  lé- 
sion, une  minutie  d’examen,  un  luxe  de  précautions  qui  font  malheureuse- 
ment défaut,  en  dépit  de  la  conscience  et  de  la  bonne  volonté  de  l’observa- 
teur, dans  toutes  les  autopsies. 

Je  vais  plus  loin  et  je  dis  : lors  même  qu’il  existerait  des  cas  de  mort  sans 
lésion  appréciable,  lors  même  que  la  démonstration  matérielle  en  serait  pos- 
sible, et  d’une  évidence  irrésistible,  je  n’éprouverais  aucun  embarras  en  pré- 
sence de  ces  cas  insolites,  exceptionnels.  — Car  j’admets  un  poison  puerpé- 
ral, un  poison  qui,  suivant  les  épidémies,  a des  degrés  d’intensité  variables  et 
par  suite  des  modes  d’action  très-divers.  Que  les  propriétés  de  ce  poison  attei- 
gnent un  degré  d’exaltation  assez  considérable  pour  donner  la  mort  en  quel- 
ques heures  avant  même  qu’il  se  soit  produit  aucune  détermination  morbide, 
qu’y  a-t-il  donc  là  de  si  étrange?  Est-ce  qu’à  de  certaines  doses,  sous  certai- 
nes influences  déterminées,  une  foule  de  poisons  ne  foudroient  pas  les  mala- 
des, avant  d’avoir  eu  le  temps  de  produire  des  altérations  tangibles?  Cette 
objection  ne  détruit  donc  pas  la  théorie  que  je  défends.  — Mais  établit-elle 
pour  cela  l’unité  de  la  fièvre  puerpérale?  L’unité  de  cause,  oui;  mais  1 unité 
pathologique,  je  le  nie.  — Je  le  nie  au  nom  des  maladies  si  nombreuses  et  si 
diverses  à l’étude  desquelles  ce  livre  est  consacré,  et  qui  pour  la  plupart  relè- 
vent d’un  même  principe  étiologique,  le  poison  puerpéral,  comme  dans  une 
armée  décimée  par  les  maladies,  le  typhus,  la  dysenterie,  la  fièvre  typhoïde, 
l’érysipèle,  la  pourriture  d’hôpital,  etc.,  relèvent  d’un  même  principe  toxi- 
que, le  miasme  des  camps. 

2®  Ou  a dit  de  la  fièvre  puerpérale  qu^elle  consistait  dans  une  altération  du 
sang,  et  qu’à  ce  titre  elle  méritait  d'être  rangée  dans  les  pyrexies,  dans  les  typhus. 

L’altération  du  sang,  lorsqu’elle  existe,  peut  être  la  conséquence  de  la  phlé- 
bite utérine,  de  la  phlébite  des  membres  inférieurs,  d’une  suppuration  pelvienne, 
de  la  péritonite,  d’une  infection  purulente  ou  putride.  Elle  n’a  rien  qui  doive 
surprendre,  lorsqu’on  se  rappelle  que  ces  diverses  lésions  donnent  lieu,  dans 
leur  période  ultime,  à un  état  typhoïde  parfaitement  caractérisé.  Or,  que  le  sang 
soit  altéré  quand  il  y a infection  purulente  ou  putride,  c’esl-à  dire  quand  il  y a 
passage  dans  ce  fluide  des  éléments  les  plus  subtils  et  les  plus  toxiques,  soit  du 
pus,  soit  de  certains  produits  de  sécrétion,  y a-t-il  là  rien  que  de  très-simple, 
de  très-rationnel,  de  très-intelligible  ? Mais  supposons  une  altération  constante 
des  éléments  du  sang  chez  les  femmes  qui  contractent  une  affection  puerpé- 
rale quelconque.  Cette  altération,  loin  de  la  repousser,  je  suis  disposé  à l’ad- 
mettre, parce  qu’elle  est  en  harmonie  avec  la  doctrine  de  l’empoisonnement 
puerpéral.  — Mais  en  résultera-t-il  pour  cela  que  l’unité  pathologique  de  la 
fièvre  puerpérale  ne  soit  pas  éminemment  contestable?  N’aurons-nous  pas 
toujours  un  répertoire  aussi  varié  de  maladies  puerpérales?  Et  puis,  est-ce 
HEBVIEUX.  2 
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que  vous  n'admettez  pas  aussi  une  altération  du  sang  dans  le  typhus,  la  dysen- 
terie, la  fièvre  typhoïde,  le  choléra,  la  peste?  Est-ce  que  vous  induisez  de  là 
que  toutes  ces  maladies  qui  résultent  le  plus  souvent  des  grandes  aggloméra- 
tions d’individus,  ressortissent  pour  cela  à une  même  unité  pathologique? 
savez-vous  d'ailleurs  en  quoi  consiste  cette  lésion  spéciede  du  sang?  Mais 
l’hypérinose,  direz-vous?  L’hypérinose  est  un  fait  physiologique  commun  à 
toutes  les  femmes  grosses  et  qui  n’a  rien  de  commun  avec  une  modification 
pathologique  du  fluide  sanguin,  pas  plus  que  l’état  puerpéral  n’est  identique 
avec  l’empoisonnement  puerpéral. 

L’altération  du  sang  ne  saurait  donc  servir  de  hase  à Tunité  de  la  fièvre 
puerpérale.  — C’est  un  argument  sans  valeur. 

3®  Oh  a invoqué  en  faveur  de  la  fièvre  puerpérale  l’identité  des  symptômes  qu’on 
observe  dans  la  péritonite,  la  phlébite  utérine,  l’infection  purulente,  les  suppura- 
tion des  veines  du  bassin,  etc. 

Je  m’inscris  en  faux  contre  cette  prétendue  identité.  Les  symptômes  de  la 
péritonite  ne  sont  point  ceux  de  la  phlébUe  utérine.  Tous  les  jours  nous  fai- 
sons cliniquement  et  avec  une  certitude  presque  mathématique,  la  distinction 
entre  ces  deux  ordres  d’atlections.  Très-souvent,  il  est  vrai,  les  deux  maladies 
coexistent,  et  alors  il  y a aussi  fusion  des  deux  ordres  de  symptômes  apparte- 
nant à chacune  d’elles;  mais  enfin,  quand  la  phlébite  utérine  est  pure,  et  cela 
arrive  fréquemment,  elle  a des  caractères,  des  allures,  une  symptomatologie 
spéciales;  il  en  est  de  même  de  la  péritonite.  J’en  pourrais  dü’e  autant  de  la 
phlébite  des  veines  du  bassin,  de  certaines  suppurations  pelviennes,  en  un 
mot  de  toutes  les  affections  que  l’esprit  de  système  a comprises  sous  la  dénomi- 
nation mensongère  de  fièvre  puerpérale.  Que  vous  ne  preniez  pas  au  lit  des 
malades  la  peine  de  distinguer  toutes  ces  entités  morbides,  j’y  consens  ; que 
Vous  trouviez  plus  commode  d’intituler  fièvre  puerpérale  tantôt  une  péritonite, 
tantôt  une  phlébite  utérine,  tantôt  une  ovarite,  etc.  ; que  vous  dispensiez  ainsi 
Votre  intelligence  d’un  travail  qui  a ses  ennuis  et  qui  peut  avoir  ses  mé- 
comptes, je  vous  le  pardonne;  mais  que  vous  prétendiez  élever  votre  insou- 
ciance et  votre  dédain  du  diagnostic  à la  hauteur  d’une  théorie  et  ranger  sous 
un  même  chef  des  états  morbides  parfaitement  distincts,  sous  prétexte  qu’il 
Vous  a plu  de  n’en  pas  faire  la  distinction,  voilà  ce  que  je  ne  saurais  admettre, 
et,  tant  que  cela  me  sera  possible,  je  lutterai  de  toutes  mes  forces  contre  une 
aussi  exorbitante  prétention. 

U°  On  a dit  encore  : Une  même  cause  très- générale  a pu  produire  des  lésions  très‘ 
diverses,  mais  enfin  il  a préexisté  quelque  chose  de  général,  engendré  par  un  agent 
spécifique,  inconnu  dans  son  essence  et  qui  a pénétré  par  infection  ou  par  con- 
tagion. 

J’admets  cet  agent  spécifique,  ce  miasme,  ce  poison,  j’admets  sa  pénétra- 
tion dans  l’organisme  par  infection  ou  par  contagion,  j’admets  que  la  grande 
majorité  des  aflêctions  puerpérales  relève  de  ce  poison. 

Faudra-t-il  pour  cela  rayer  ces  maladies  du  cadre  nosologique,  leur  refuser 
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rautonomie  dont  elles  jouissent,  et  en  faire  des  dépendances  d’une  sorte  CCétat 
fédéral  qu’on  appellera  la  üèvre  puerpérale?  A quoi  nous  mènerait  ce  besoin 
de  fusionnement?  A confondre  ce  qui  a été  distingué,  à obscurcir  ce  qui  a été 
élucidé,  à faire  rentrer  dans  le  chaos  ce  qui  en  est  sorti  grâce  à l’observation 
clinique  et  cadavérique. 

ün  exemple  fera  mieux  saisir  tout  ce  qu’il  y a d’illogique  dans  l’argument 
que  nous  combattons. 

Lorsqu’à  l’époque  de  la  gueiTe  de  Crimée,  le  typhus,  la  dysenterie,  la  fièvre 
typhoïde,  la  fièvre  pernicieuse,  la  poiu-riture  d’hôpital,  l’infection  puru- 
lente, etc.,  décimèrent  notre  armée  sous  les  murs  de  Sébastopol,  est-il  venu  à 
la  pensée  d’aucun  chirugien  militaire  de  confondre  sous  une  dénomination 
unique  : le  typhus  des  camps,  par  exemple,  les  affections  diverses  que  faisait 
naître  l’accumulation  de  tant  de  milliers  d’hommes  sur  un  espace  très-circon- 
scrit?  Assurément  non;  eh  bien,  pourquoi  prétendrait-on  faire  pour  les  mala- 
dies des  femmes  en  couches  ce  qu’on  trouverait  souverainement  absurde  pour 
les  maladies  des  soldats  soumis  à l’influence  de  l’encombrement?  Une  même 
cause  produit  souvent  chez  ces  derniers  des  états  pathologiques  éminemment 
distincts;  pourquoi  n’en  serait-il  pas  de  même  dans  l’état  puerpéral?  De  l’iden- 
tité de  cause  vous  n’avez  pas  le  droit  de  déduire  l’identité  de  nature.  C’est  un 
principe  qu’il  faut  savoir  respecter  en  nosologie,  sous’  peine  de  tomber  dans 
les  plus  grossières  eiTeurs. 

5®  Les  partisans  de  la  fièvre  puerpérale  ont  admis  trois  formes  distinctes  de  cette 
fièvre  : forme  inflammatoire,  forme  muqueuse  ou  bilieuse  et  forme  typhoïde. 

Peut-on  s’autoriser  de  l’existence  des  symptômes  à l’aide  desquels  on  a con- 
stitué ces  trois  formes  pour  admettre  une  fièvre  puerpérale  ? Évidemment  non, 
car  ces  formes  ne  reposent  que  sur  une  appréciation  inexacte  de  certains  ac- 
cidents puerpéraux.  Ainsi  la  forme  dite  inflammatoire  correspond  à la  métrite 
puerpérale  simple,  c’est-à-dire  à un  état  pathologique  dans  lequel  les  malades, 
après  un  frisson  léger,  éprouvent  de  la  fièvre  et  des  douleurs  abdominales, 
fiè-vre  et  douleurs  qui  disparaissent,  soit  par  le  bénéfice  de  la  nature,  soit  par 
un  traitement  antiphlogistique  convenablement  dirigé. 

La  terme  bilieuse  n est  autre  chose  quh  l’ensemble  des  symptômes  par  les- 
quels s exprime  la  péritonite  pure  ou  la  métro-péritonite , puisque  dans  ces 
états  morbides,  les  saburres  de  la  langue,  les  vomissements,  la  diarrhée 
I)ilieuse,  la  teinte  ictérique  du  tégument  externe,  sont,  avec  le  météorismb 
abdominal,  les  phénomènes  caractéristiques  de  l’inflammation  péritonéale  et 
de  l’hypersécrétion  biliaire  qui  l’accompagne. 

Quant  à la  forme  typhoïde,  ne  trouve-t-elle  pas  son  explication  naturelle 
dans  l’existence  d’une  suppuration  pelvienne,  dans  l’infection  putride  ou  pu- 
rulente qui  en  résulte,  et  dans  l’altération  consécutive  du  sang? 

Pour  les  praticiens  qui  n’ont  jamais  eu  l’occasion  de  faire  l'autopsie  d’une 
femme  en  couches,  je  comprends  que  cette  hypothèse  delà  fièvj-e puerpérale 
et  de  trois  formes  bien  tranchées  ait  pu  paraître  parfaitement  acceidable. 
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Mais  pour  les  hommes  qui  ont  été  à même  d’observer  les  lésions  cadavériques 
produites  par  l’état  puerpéral,  de  comparer  ces  lésions  avec  les  phénomènes 
constatés  pendant  la  vie,  de  saisir  par  conséquent  la  relation  claire  et  pal- 
pable, le  lien  logique  qui  les  unit,  je  ne  conçois  plus  cet  attachement  obstiné 
à une  doctrine  effondrée  et  qui  ne  compte  parmi  les  vrais  cliniciens  que  quel- 
ques rares  adhérents. 

J’ai  dit  que  l’hypothèse  de  la  fièvre  puerpérale  était  la  négation  de  toute 
science  diagnostique  en  matière  de  puerpéralité.  Il  ne  sera  pas  difficile  de 
démontrer  cette  proposition. 

Toutes  les  fois,  en  effet,  qu’une  femme  en  couches,  à la  suite  d’un  ou  de 
plusieurs  frissons,  sera  prise  d’accidents  graves  compromettant  plus  ou  moins 
sérieusement  la  vie,  si  vous  vous  contentez  de  porter  ce  diagnostic  : Fièvre 
puerpérale^  je  dis  que  vous  n’aurez  rien  diagnostiqué  du  tout.  Car  cette  femme 
pourra  être  atteinte  ou  de  péritonite  pure,  ou  de  métro-péi-itonite,  ou  de  phlé- 
bite utérine  avec  ou  sans  infection  purulente,  ou  d’ovarite,  ou  de  phlegmon 
des  ligaments  larges,  ou  de  phlébite  des  veines  iliaques,  ou  de  suppuration 
pelvienne,  ou  de  phlébite  des  membres  inférieurs,  etc.  Or,  j’en  appelle  au 
bon  sens  le  plus  vulgaire,  est-il  permis  de  se  contenter  d’une  appellation  aussi 
vague,  aussi  élastique,  aussi  insignifiante  que  celle  de  lièvre  puerpérale  pour 
désigner  l’un  des  états  pathologiques  si  nombreux  et  à la  fois  si  distincts  que 
je  viens  d’énumérer?  Eh  quoi,  lorsque  j’ai  pai-devers  moi  tous  les  éléments 
possibles  pour  me  prononcer  sur  l’existence  d’une  péritonite,  j’appellerai  cela 
fièvre  puerpérale  ! Loi’sque  les  phénomènes  si  caractéristiques  de  la  phlébite 
utérine  avec  infection  purulente  se  manifesteront,  je  me  bornerai  à répondre 
à ceux  qui  m’interrogeront  sur  la  nature  de  la  maladie  : fièvre  [)uerpérale  I 
Lorsque,  par  l’exploration  attentive  de  l’abdomen,  du  vagin  et  du  rectum,  je 
serai  en  mesure  de  me  prononcer  sur  le  début  de  quelque  phlegmon  pelvien 
et  de  rattacher  à cette  suppuration  commençante  les  phénomènes  observés, 
je  m’en  tiendrai  à ce  diagnostic  écourté  et  qui  n’est  qu’un  aveu  d’impuis- 
sance : fièvre  puerpérale!  Lorsque,  en  un  mot,  j’aurai  précisé  le  siège  anato- 
mique do  la  maladie,  lorsque  par  conséquent  il  me  sera  permis  d’asseoir  mon 
diagnostic  sur  une  base  solide,  je  n’aurai  à mon  service  pour  exprimer  ce  dia- 
gnostic qu’une  seule  dénomination  : fièvre  puerpérale!  Une  telle  .simplifica- 
tion des  maladies  des  femmes  en  couches  sei-ait  très-comnrode,  mais  elle  nous 
ramènerait  à la  barbarie  scientifique. 

Ce  ne  serait  vraiment  pas  la  peine  que  nos  devanciers  eussent  tant  fait  pour 
la  science  diagnostique,  si  l’on  nous  renfermait  dans  cette  nomenclature  toute 
primitive  comme  dans  un  cercle  infranchissable  ! 

A quoi  bon  alors  nous  donner  tant  de  peine  pour  établir  uu  diagnostic  pré- 
cis? A quoi  bon  tant  d’efforts?  A quoi  bon  l’exploration  attentive  et  scrupuleuse 
des  organes? 

.Mais,  me  direz-vous,  vous  cliargez-vous  do  niellrc  un  nom  sur  les  dillé- 
rents  états  pathologi(iucs  que  peut  présenter  la  femme  l'écenunent  accou- 
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chëe?  Je  répondrai  : Oui,  dans  l’immense  majorité  des  cas.  Nous  ne  sommes 
plus  à l’époque  où  l'on  était  impuissant  à distinguer  la  péritonite  de  la  phlébite 
utérine,  celle-ci  d’une  suppuration  pelvienne,  etc.,  et  où,  par  conséquent, 
on  était  tout  aise  et  tout  heureux  de  posséder  un  mot  comme  celui  de  fièvre 
puerpérale  pour  masquer  son  ignorance. 

Un  clinicien  exercé,  celui  surtout  qui  fait  journellement  des  affections 
puerpérales  une  étude  attentive,  saura  mettre  sur  chaque  cas  particulier  son 
étiquette  spéciale  ; et  s’il  n’a  pas  d’avance  pris  fait  et  cause  pour  la  fièvre 
puerpérale,  je  mets  en  fait  qu’il  n’aura  jamais  besoin  de  recourir  à celte 
qualification  abusive. 

Ust-ceàdire,  pour  cela,  qu’on  ne  rencontre  jamais  de  sujets  chez  lesquels 
les  symptômes  soient  assez  indécis  pour  qu’on  doive  s’abstenir  de  porter  un 
diagnostic  précis?  nous  n’allons  pas  si  loin  ; mais  dans  ces  cas  douteux  il  n’est 
pas  plus  permis  de  dire  fièvre  puerpérale  que  de  prononcer  tout  autre  mot  ; 
car  je  ne  suppose  pas  que  par  cette  dénomination  de  fiè’iTe  puerpérale  on  ait 
voulu  exprimer  tous  les  cas  obscurs  ou  embarrassants  que  l’on  peut  rencontrer 
dans  la  clinique  des  femmes  en  couches.  Toutes  les  fois  que  l’on  s’attachera, 
chez  cette  catégorie  de  malades,  à établir  un  diagnostic  rigoureux,  il  n’y  aura 
•aucune  place  possible  réservée  à ce  qu’on  appelle  la  fièvre  puerpérale. 

Des  considérations  qui  précèdent,  la  conséquence  suivante  se  déduit  d’elle- 
même;  à savoir  que  la  dénomination  de  fièvre  puerpérale  ne  représentant 
jamais  un  diagnostic  précis,  conduit  bien  moins  encore  à une  indication  théra- 
peutique claire  et  formelle. 

Si,  en  effet,  sous  le  nom  de  fièvre  puerpérale,  vous  entendez  parler  tantôt 
d’une  péritonite,  tantôt  d’une  phlébite  utérine,  tantôt  d’un  phlegmon  pelvien, 
tantôt  d’une  infection  purulente,  n’est-il  pas  vrai  que  vous  pourrez  indistinc- 
tement employer  les  diverses  médications  qui  ont  été  conseillées  pour  chacune 
de  ces  affections?  Vous  n’aurez  plus,  pour  vous  guider  dans  ce  chaos  de  la 
fièvre  puerpérale,  que  les  trois  formes  indiquées  par  les  auteurs,  lesquelles 
ne  correspondent  pas,  et  il  s’en  faut  de  beaucoup,  à tous  les  états  pathologi- 
ques de  la  puerpéralité  ; au  lieu  de  combattre  une  maladie  bien  déterminée 
par  des  moyens  rationnels  et  appropriés,  vous  traiterez  une  maladie  fantasti- 
que par  des  médications  plus  fantastiques  encore. 

On  ne  se  rend  pas  un  compte  assez  exact  de  l’influence  funeste  que  peuvent 
exercer  certains  mots  sur  la  pratique  de  notre  art.  C’est  pour  s’être  laissé  égarer 
pai  le  mot  de  fièvre  puerpérale  qu’une  foule  de  médecins  ont  imaginé  les 
méthodes  thérapeutiques  si  nombreuses  et  si  illusoires  qui  ont  été  proposées 
confie  cette  prétendue  unité  morbide.  Si,  au  lieu  de  s’évertuer  à coml)attre 
une  pyrexie  puerpérale  inconnue  dans  son  essence,  mal  définie  dans  ses  attri- 
buts, tes  praticiens  eussent  dirigé  leurs  efforts  contrôles  réalités  pathologiques 
qui  se  manifestent  à la  suite  de  l’accouchement,  si  l’on  eût  recherché  les 
meilleurs  modes  de  traitement  qu’il  convient  d’opposer  à la  péritonite  puer- 
péialc,  soit  généralisée,  soit  circonscrite,  à la  phlébite  utérine  simple  ou  com- 
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pliquée  d infection  purulente,  à toutes  les  variétés  de  suppuration  pelvienne 
qui  peuvent  survenir  chez  les  femmes  en  couches,  en  un  mot,  à toutes  les 
espèces  morbides  que  le  médecin  exercé  parvient,  avec  un  peu  d’habitude  et 
d’attention,  à reconnaître  et  à préciser  sur  les  sujets  placés  sous  l’influence  de 
la  parturition,  la  thérapeutique  applicable  à la  puerpéralité  n’aurait  pas  subi 
tant  de  fluctuations,  elle  ne  serait  pas  ballottée  entre  tant  de  médications 
diverses  et  trop  souvent  contradictoires,  elle  ne  serait  pas  livi’ée  à tous  les 
hasards  de  l’inspiration  et  le  plus  habituellement  d’une  inspiration  mal- 
hem’euse. 

Pour  asseoir  d’une  manière  solide  les  bases  d’une  bonne  thérapeutique  en 
matière  de  puerpéralité,  il  faut  donc  tout  d’abord  fixer  le  diagnostic  des  affec- 
tions susceptibles  de  se  développer  à la  suite  de  l’accouchement,  et  ne  plus 
se  borner  à prononcer  ce  mot  énigmatique  de  fièvre  puerpérale,  lequel  ne  sert 
qu’à  égarer  ceux  qui  l’emploient. 


ARTICLE  V. 

DOCTRINE  DU  TRAUMATISME  PUERPÉRAL. 

Dans  la  discussion  académique  de  1856  sur  la  fièwe  puerpérale  on  a exposé 
avec  un  certain  succès  une  idée  que  j’appelle  la  doctrine  du  traumatisme 
puerpéral  et  qui  consiste  dans  la  comparaison  d’une  nouvelle  accouchée  avec 
un  blessé. 

Déjà  Junker  avait  dit  : puerperœ  tanquam  mlneratæ  merito  considerantur , qui- 
tus ex  levissimis  caiisis  febres  inflcmmatorice  accedere  possunt. 

La  même  doctrine  avait  été  énoncée  par  West  et  Van  Swieten. 

Rien  de  plus  séduisant  en  effet  que  cette  manière  de  considérer  l’état  puer- 
péral. 

Une  femme  en  couches  n’étant  autre  chose  qu’un  amputé,  dont  les  vais- 
seaux utérins  sont  encore  béants  par  le  fait  de  la  séparation  du  fœtus,  on  con- 
çoit sans  peine  la  possibilité  d’une  fièvre  traumatique,  de  la  phlébite,  de  l’in- 
fection purulente,  des  abcès  métastatiques,  de  l’infection  putride  résultant 
d’une  suppuration  devenue  sanieuse  et  de  mauvaise  nature,  etc.  — Quoi  de 
plus  simple,  de  plus  logique,  de  mieux  enchaîné? 

Eh  bien  ! cette  doctrine  que  j’admets  volontiers  pour  un  très-grand  nom- 
bre de  cas  reçoit  un  grave  échec  de  l’existence  d’observations  incontestables 
et  qui  sont  vulgaires  dans  toutes  les  maternités,  observations  d’où  il  appert  que 
les  accidents  puerpéraux  peuvent  éclater  pendant  et  même  avant  le  travail  de 
l’accouchement.  — En  telle  sorte  que  le  traumatisme  résultant  de  la  parturi- 
tion ne  peut  plus  être  invoqué  comme  cause  de  ces  accidents. 

La  doctrine  de  Y infection  purulente  et  celle  de  l’infection  putride,  en  tant  que 
chacune  d’elles  aurait  la  prétention  d’être  exclusive,  doivent  être  rejetées  par 
la  même  raison  que  la  doctrine  du  traumatisme  puerpéral. 
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La  doctrine  des  plaies  exposées  de  Jules  Guérin,  doctrine  fondée  sur  le  dé- 
faut de  rétraction  de  l’utérus  après  l’accouchement  et  sur  la  putréfaction  des 
caillots  contenus  dans  cette  cavité  par  1 arrivée  de  1 air  exteiieui,  n est  appli- 
cable qu’à  une  série  de  cas.  Elle  a l’inconvénient,  comme  la  doctrine  de  l’in- 
fection putride  avec  laquelle  elle  a les  plus  intimes  rapports,  de  ne  pas  embvaS" 
ser  la  totalité  des  faits. 


ARTICLE  VI. 

DOCTRINE  DE  LA  PLURALITE  DES  AFFECTIONS  PUERPÉRALES. 

Le  principe  qui  fait  la  base  de  cette  doctrine  n’est  pas  nouveau.  On  le 
retrouve  chez  tous  les  auteurs  anciens  qui  se  sont  occupés  de  pathologie  puer- 
pérale.—C’est  ainsi  que  Félix  Plater  (1537),  Mercurialis  (1 582),  Forestus  (1590), 
Roderic  àFonseçâ(1597),  Roderic  à Castro  (1603),  Sennert(1631),  ZacutusLusi- 
tanus,  L.  Rivière,  et  Tulpius  (16A0),  Primerose  (1655),  Mauriceau  (1682),  Puzos 
(1686),  Hervé (1690),  Van  Swieten  (1721),  Hecquet  (17A1),  Levret  (1766),  Home 
(1772),  et  Chambon  de  Monteaux(178A),  parlent  tous,  plus  ou  moins  explicite- 
ment des  différentes  maladies  qui  peuvent  survenir  après  l’accouchement,  les 
uns,  et  c’est  le  plus  grand  nombre,  faisant  dériver  ces  affections  de  la  suppres- 
sion lochiale,  les  autres  les  attribuant  à la  métastase  laiteuse.  Laissons  de 
côté  la  cause  invoquée  par  ces  auteurs  j le  fait  de  la  pluralité  des  affections 
puerpérales  n’en  était  pas  moins  reconnu  et  accepté  depuis  plus  de  trois 
siècles. 

Comment  une  donnée  si  simple  et  si  élémentaire,  comment  une  vérité  clini- 
que si  rationnelle,  si  incontestable,  a-t-elle  pu  être  voilée, .obscurcie,  mé- 
connue? Par  la  conception  de  cette  brillante  hypothèse  qu’on  a appelée  l’unité 
delà  fièvre  puerpérale. 

Quelques  esprits  distingués  ont  tenté,  il  est  vrai,  vers  la  fin  du  siècle  der- 
nier, de  combattre  cette  hypothèse  et  de  réhabiliter  le  fait  de  la  multiplicité 
des  maladies  puerpérales.  Tels  sont  Kirkland  en  Angleterre  (177à),  Van  Dœve- 
ren  (1777)  et  Burserius  de  Kanilfeld  (1786). 

Malheureusement  la  tendance  générale  était  à l’unité.  — Et  cette  tendance 
était  telle  qu’elle  atteignit  aussi  bien  les  localisateurs  que  les  généralisateurs. 
— A l’unité  de  la  fièvre  puerpérale  on  opposa  l’unité  de  la  métro- péritonite, 
l’une  et  l’autre  ayant  la  prétention  de  résumer  toutes  les  maladies  des  femmes 
en  couches. 

Nous  avons  cherché  à prouver  plus  haut  que  ni  l’une  ni  l’autre  de  ces  deux 
opinions  n était  en  possession  de  toute  la  vérité.  Reste  à établir  que,  prati- 
quement, il  n’y  a d’acceptable  que  la  doctrine  de  la  pluralité  des  affections 
puerpérales. 

Au  point  de  vue  pratique  et  clinique,  cette  démonstration  est  aussi  simple 
que  facile,  — Placez  le  partisan  le  plus  opiniâtre  de  l’unité  de  la  lièvre  puerpé- 
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raie  en  présence  d’une  femme  en  couches  malade.  — Je  pose  en  fait  que, 
s il  est  sincère,  il  ne  se  contentera  jamais  de  ce  diagnostic  sommaire  et  notoi- 
rement insignifiant  dans  l'état  actuel  de  la  science  : lièvre  puerpérale  ; il  pro- 
noncera comme  nous,  suivant  les  cas,  tantôt  qu’il  y a phléhile  utérine  et 
infection  purulente,  tantôt  qu’il  s’agit  d’une  péritonite  simple  ou  compliquée 
de  métrite,  tantôt  qu’il  a affaire  à un  phlegmon  des  ligaments  larges,  ailleurs 
que  l’accouchée  est  atteinte  de  pleurésie,  etc.;  en  d’autres  termes,  il  admettra 
des  états  pathologiques  très-divers,  des  espèces  morbides  très-distinctes,  en  un 
mot  tout  autre  chose  qu’une  fièvre  puerpérale,  et  cependant  il  n’est  aucune 
de  ces  affections  que  l’on  n’ait  tenté  de  fondre  et  de  jeter  pêle-mêle  dans  celle 
vaste  encyclopédie  désignée  sous  le  nom  de  fièvre  puerpérale. 

Et  qu’on  ne  vienne  pas  prétendre  que  toutes  ces  maladies  se  ressemblent,  ou 
qu’ elles  ont  entre  elles  beaucoup  de  points  communs.  Ce  sont  des  espèces  mor- 
bides fort  distinctes  qui  ont  chacune  leur  symptomatologie  à elles,  leur  dia- 
gnostic à elles,  leurs  caractères  anatomiques  à elles,  tout  cela  tellement  sé- 
paré, tellement  tranché  que  toute  confusion  est  impossible,  soit  pendant  la 
vie,  soit  après  la  mort. 

Comparez,  par  exemple,  la  péritonite  d’emblée  sans  lésion  utérine  avec  la 
phlébite  utérine  suivie  d’infection  purulente.  — Quelles  différences  dans  la 
séméiologie  elles  lésions  cadavériques!  Et  cependant  chacune  de  ces  deux 
maladies  a eu  l’honneur  qu’elle  possède  encore  aujourd’hui  dans  l’esprit  de 
certains  médecins  de  représenter  à elle  toute  seule  la  fièvre  puerpérale. 

Concluons  ; l’idée  de  la  ûèvre  puerpérale  n’a  rien  de  pratique  ; elle  est  en 
contradiction  formelle  avec  les  faits  cliniques  qui  nous  montrent  partout  la 
pluralité  et  jamais  l’unité  des  alfections  puerpérales. 

Au  point  de  vue  théorique,  la  doctrine  de  la  pluralité  n’est  pas  moins  faci- 
lement démontrable. 

Soit  une  salle  de  blessés,  une  des  salles  de  chirurgie  de  nos  grands  hôpi- 
taux. L’accumulation  d’un  certain  nombre  de  blessés  dans  ces  salles  a pour 
effet  certain  d’y  déterminer  la  production  d’un  miasme  que  j’appellerai  le 
miasme  dos  salles  de  blessés.  Sous  l’influence  de  ce  miasme,  on  voit  se  pro- 
duire chez  tel  amputé  un  érysipèle,  chez  tel  autre  la  résorption  purulente, 
chez  un  autre  la  pourriture  d’hôpital,  ailleurs  la  diphthérie,  plus  loin  la  gan- 
grène. — Sont-ce  là  autant  de  maladies  identiques?  et  parce  qu’elles  recon- 
naissent une  même  cause,  le  miasme  des  salles  de  chirurgie,  faut-il  confon- 
dre, en  dépit  de  tout  sens  pratique  et  de  toute  raison,  ce  qui  a été  jusque-là 
distingué? 

Est-ce  qu’en  pathologie  générale  l’identité  de  cause  entraîne  l’identité  de 
nature?  Est-ce  (jue  le  ihumalisme,  la  pneumonie,  les  angines,  les  ophlhal- 
mies,  le  coryza,  la  sciatique,  une  foule  de  névralgies  et  même  de  paralysies 
qui  peuvent  être  déterminées  par  faction  du  froid  et  de  l’humidilé  constituent 
pour  cela  une  seule  et  même  espèce  morbide?  On  voit  à quelle  énormité 
nosologique  nous  conduirait  un  pareil  système. 
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J'ajoute  donc  au.v  réllcxions  qui  lU’écèdL'iit,  et  c’est  nia  conclusion  finale  : 
Oui  il  existe  un  poison  puerpéral,  un  miasme  des  maternités,  lequel, 
connne  le  miasme  des  camps,  comme  le  miasme  des  salles  de  blessés,  peut 
engendrer  des  maladies  nombreuses  et  très-diverses,  maladies  qui,  pour  rele- 
ver d’une  même  origine,  pour  procéder  d’une  meme  cause,  n’en  restent  pas 
moins  des  entités  morbides  essentiellement  distinctes. 


CHAPITRE  II 

DOCTRINE  DE  L’EMPOISONNEMENT  PUERPÉRAL. 


La  doctrine  de  l’empoisonnement  puerpéral  est  fille  de  la  doctrine  de  la 
pluralité  des  maladies  puerpérales. — Du  moment  que  nous  admettons  que  des 
alTections  puerpérales  multiples  peuvent  naître  sous  l’influence  d’un  miasme, 
d’un  poison,  quel  qu’il  soit,  nous  sommes  fatalement  entraînés  à reconnaître 
un  empoisonnement  puerpéral. 

Mais  cet  empoisonnement,  dira-t-on,  c’est  la  fièvre  puerpérale  que  vous 
ressuscitez  sous  une  autre  appellation.  — Distinguons  ces  deux  termes  et  ces 
deux  doctrines.  — Les  uns  et  les  autres  ne  doivent  pas,  ne  peuvent  pas  être 
confondus. — La  fièvre  puei’pérale  a été  décrétée,  par  ses  auteurs,  unité  mor- 
bide.— On  a bien  voulu  lui  atlribuer  trois  formes  principales,  l’inflammatoire, 
la  bilieuse,  la  typhoïde.  Mais  elle  n’en  reste  pas  moins  unité,  et  de  cette  unité 
on  décrit  dans  les  livres  classiques  les  symptômes,  la  marche,  la  durée,  le 
diagnnsfic,  le  pronostic  et  le  traitement. — 11  est  xrai  que,  quand  on  interroge 
les  fauteurs  de  cette  unité  fantastique,  les  uns  vous  répondent  infection  puru- 
lente, les  autres  péritonite,  les  autres  phlébite,  etc.  — Il  est  vrai  que  ces 
mêmes  partisans  de  la  fièvre  puerpérale  unité  morbide  sont  obligés  de  rejeter 
hors  de  son  sein  certaines  affections  puerpérales  telles  que  l’érysipèle  puerpé- 
ral, la  scarlatine  puerpérale,  les  arthropathies  puerpérales,  etc.,  sous  peine 
d’engendrer  une  confusion  inextricable.  — A cela  près,  la  fièvre  puerpérale 
est  et  demeure  unité. 

Loin  de  prétendre  à cette  unité  impossible,  la  doctrine  que  je  professe 
l)roclame  la  multiplicité  des  maladies  puerpérales.  Seulement  elle  leur  donne 
pour  point  de  départ  non  pas  la  pucrpéralité  qui  est  un  état  physiologique, 
mais  1 empoisonnement  puerpéral  qui  est  un  état  morbide. 

Un  mnlond  Ions  les  jours,  dans  le  langage  médical,  ces  deux  choses  essen- 
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tiellement  distinctes  : l’état  puerpéral  et  l’enipoisonnenient  puerpéral.  — 11 
importe  de  faire  cesser  cette  confusion. 

L’état  puerpéral,  avons-nous  dit,  est  un  état  physiologique,  c’est-à-dire  un 
état  qui  n’implique  jamais  la  coexistence  fatale  d’un  principe  morbide  dans 
l’économie. 

L’empoisonnement  puerpéral,  au  contraire,  est  un  état  qui  ne  se  conçoit 
pas  sans  cette  coexistence. 

Entrons  un  instant  pour  établir  cette  distinction  dans  le  domaine  des  faits. 

11  est  des  localités  et.  Dieu  merci!  très-nombreuses,  où  l’accouchement, 
quel  que  soit  le  traumatisme  qui  l’accompagne,  n’entraîne  jamais  ou  presque 
jamais  de  conséquences  pathologiques  sérieuses.  Je  pouri'ais  citer  des  pays  où 
la  léthalité  des  femmes  en  couches  ne  s’est  pas  élevée,  pendant  une  longue 
série  d’années,  à plus  de  1 sur  1000.  Que  devient  dans  ces  localités  l’influence 
patliogénique  de  l’état  puerpéral? 

En  vertu  de  quel  étrange  privilège  cette  puei’péralité  qu’on  accuse  ailleurs 
d’engendrer  la  maladie  et  de  semer  la  mort  sur  son  passage  jouit-elle  ici  d’une 
innocuité  parfaite,  tandis  que  là  elle  serait  nocive  et  léthifère  au  premier 
chef? 

11  n’y  a pas,  qu’on  le  sache  bien,  de  privilège  spécial  auquel  la  puerpéralité 
soit  redevable  d’être  inoffensive  suivant  les  temps,  les  lieux  et  les  personnes. 

— La  puerpéralité,  en  tant  qu’état  physiologique,  est  inoffensive  de  sa  nature. 

— Et  pour  démontrer  ce  fait,  il  n’est  pas  nécessaire  de  remonter  jusqu’à  l’état 
sauvage;  pas  n’est  besoin,  pour  mettre  en  lumière  cette  vérité,  de  porter  nos 
investigations  dans  des  contrées  lointaines  ou  inconnues.  Interrogez  les  méde- 
cins de  la  plupart  des  communes  qui  avoisinent  Paris  et  vous  verrez  que,  à 
quelques  kilomètres  de  nous,  l’accouchement  n’inspire  aucune  terreur  et  qu’il 
ne  fait  que  de  bien  rares  victimes. 

La  puerpéralité,  en  tant  qu’état  physiologique,  n’est  donc  aucunement  pas- 
sible de  la  grave  responsabilité  qu’on  a fait  peser  sur  elle  de  la  génération  des 
maladies  dites  puerpérales. 

Pour  que  ces  maladies  se  produisent,  il  faut  que  la  puerpéralité  soit  altérée 
dans  son  principe,  troublée  dans  sa  marche,  viciée  dans  ses  effets  par  l’appa- 
rition d’un  élément  nouveau,  le  poison  puerpéral.  — Tant  que  cet  élément 
n’est  pas  intervenu,  tant  que  la  puerpéralité  demeui-e  pure  de  toute  contami- 
nation, cette  puerpéralité  est  impuissante  à faire  le  mal  qu’on  lui  attribue. 

Dire  que  la  puerpéralité  engendre  les  maladies  puerpérales,  cela  équivaut 
à prétendre  que  l’ovulation  est  la  cause  de  certaines  maladies  de  la  pul)erlé, 
telles  que  la  chlorose,  la  dysménorrhée,  etc.  Or,  l’ovulation  est  un  état  phy- 
siologique qui,  lorsqu’il  suit  ses  phases  naturelles,  n’engendre  aucun  trouble 
dans  l’économie.  Mais  vienne  une  cause  quelconque  qui  entrave  son  évolu- 
tion, des  accidents  chloro-anémiques,  dysménorrhéiques  ou  nerveux  se  pro- 
duisent, lesquels  n’auraient  pas  eu  lieu  sans  l’intervention  de  cette  cause  pa- 
thogénique. 
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Ainsi  de  l’état  puerpéral,  — ce  n’est  pas  lui  qui  crée  les  maladies  puerpé- 
rales, ce  sont  les  circonstances  perturbatrices  par  lesquelles  son  évolution  est 
entravée. 

Mettons  maintenant  en  regard  de  ce  grand  fait  physiologique  de  la  puerpé- 
ralité  le  fait  pathologique  de  l’empoisonnement  puerpéral,  et  la  différence  qui 
les  sépare  s’établira  d’elle-même. 

L’empoisonnement  puerpéral  traîne  à sa  suite  tout  le  cortège  des  affections 
puerpérales.  C’est  lui  qui  les  engendre,  qui  les  entretient,  qui  les  propage,  qui 
les  multiplie.  C’est  lui  le  créateur  par  excellence,  le  père  aussi  vrai  que  légi- 
time de  cette  pathologie  puerpérale  si  complexe  dont  nous  étudions  les  impor- 
tants et  lamentables  chapitres  dans  quelques  départements  hospitaliers. 

L’état  puerpéral,  lui,  n’est  autre  chose,  s’il  m’est  permis  d’oser  cette  com- 
paraison, que  le  canevas  sur  lequel  l’empoisonnement  puerpéral  dessine  ses 
lugubres  arabesques,  c’est  le  terrain  où  il  projette  sa  semence  délétère. 

En  d’autres  termes,  — sans  l’empoisonnement  puerpéral,  les  maladies 
puerpérales  n’existeraient  pas  ou  n’auraient  que  de  bien  faibles  raisons  d’être, 
puisqu’il  existe  des  milliers  de  localités  en  France,  pour  ne  parler  que  de 
celles  qui  sont  familières  à chacun  de  nous,  où  ces  mots,  péritonite,  phlébite, 
diathèse  purulente,  etc.,  ne  sont  connus  des  accoucheurs  et  des  sages-femmes 
que  par  les  livres  qui  les  mentionnent. — Et  moi,  qui  écris  ces  lignes,  je  dé- 
clare ici  avoir  fait  dans  mon  pays,  en  l’espace  de  trois  ans,  un  millier  d’ac- 
couchements et  n’avoir,  sur  ce  nombre,  perdu  qu’une  femme  en  couches. 

Encore  une  fois,  ce  n’est  donc  pas  l’état  puerpéral  qui  tue,  c’est  l’empoi- 
sonnement puerpéral. 

L’empoisonnement  puerpéral,  avons-nous  dit,  ne  se  conçoit  pas  sans  mani- 
festations morbides  plus  ou  moins  graves.  C’est  en  effet  de  l’empoisonnement 
puerpéral  que  procèdent  les  péritonites  générales  ou  partielles,  la  métrite  et 
ses  variétés  putrescente,  gangréneuse,  purulente,  etc.,  les  phlegmons  du 
ligament  large,  1 ovarile,  l’ictère  puerpéral,  la  pleurésie  puerpérale  , l’érysi- 
pèle, la  scarlatine  et  vingt  autres  affections  qui  viennent  se  greffer  sur  l’état 
puerpéral,  sans  que  celui-ci  lui  serve  d’autre  chose  que  de  support  ou  de  sub- 
stratum. 

C est  en  vain  qu  on  invoque,  pour  expliquer  la  formation  de  cette  cohorte 
des  affections  puerpérales,  le  traumatisme  utérin.  — Il  est  d’une  impuissance 
radicale  à nous  rendre  compte  de  ce  fait  que,  dans  certaines  localités,  la  mor- 
talité des  femmes  en  couches  est  réduite  cà  1 sur  lüOO,  et  que  dans  d’autres 
elle  atteint  les  chiffres  terrifiants  de  50,  60,  80,  100  et  120  sur  1000.  Dans 
les  piemières,  qu  est  donc  devenue  cette  influence  redoutable  du  traumatisme 
utciin?Sur  ce  chiffre  de  mille,  il  y a eu  pourtant  bien  des  hémorrhagies, 
des  bassins  viciés,  bien  des  applications  de  forceps  (et  quelles  applications  !), 
bien  des  omissions,  bien  des  erreurs,  bien  des  fautes  commises.  Le  trauma- 
tisme utéiin  n en  est  pas  moins  resté  inoffensif,  et  cette  inoff’ensivité  a existé 
et  existe  de  temps  immémorial  dans  nombre  de  contrées. 
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D ou  vient  cela?  C'est  qu’au  traumatisme  utérin  ne  s’est  pas  ajoutée  l’in- 
fluence malsaine  de  l’empoisonnement  puerpéi’al. 

A lui  tout  seul  le  traumatisme  utéiân  n’est  pas  plus  malfaisant  que  les  plaies 
les  plus  simples.  Sans  doute  il  peut  se  rencontrer  en  dehors  de  l’empoisonne- 
ment puerpéral  tel  ensemble  de  circonstances  en  conséquence  desquelles  le 
traumatisme  utéiin  engendre,  soit  une  phlébite,  soit  une  péritonite.  Supposez 
par  exemple  une  rupture  de  l’utérus,  supposez  un  rétrécissement  pelvien  qui 
ait  nécessité  une  intervention  chirurgicale  longue  et  laborieuse,  supposez  de 
grands  délabrements  intérieurs,  une  constitution  épuisée,  etc.  Le  traumatisme 
utérin  pourra  alors  engendrer  directement  une  inflammation  des  veines  uté- 
rines ou  de  la  séreuse  péritonéale,  des  phlegmons,  une  suppuration  prolongée 
et  une  foule  d’autres  accidents  graves  ou  mortels.  Mais,  .à  part  ces  cas  excep- 
tionnels, qui  ne  sont  plus  d’ailleurs  dans  les  conditions  l'égulières  et  physiolo- 
giques de  la  puerpéralité,  le  traumatisme  utérin  ne  donne  naissance  à aucun 
processus  morbide  susceptible  d’engendrer  de  désastreuses  conséquences. 

Pour  devenir  pathogénique,  il  faut  au  traumatisme  utérin  l’accession  d’un 
élément  particulier,  l’empoisonnement  puerpéral,  comme  il  faut  au  trauma- 
tisme chirurgical  pour  engendrer  la  phlébite,  l’infection  purulente,  l’érysi- 
pèle, etc.,  il  faut,  disons-nous,  l’intervention  du  miasme  des  hôpitaux  ou  de 
celui  des  camps. 

f.e  traumatisme  utérin  n’est  donc  pas  plus  que  l’état  puerpéral  la  cause 
primordiale,  essentielle,  des  maladies  puerpérales.  Ce  qui  fait  ces  maladies  si 
fréquentes,  si  graves,  si  désastreuses,  dans  les  cités  importantes,  dans  les 
gi’ands  centres  de  population,  dans  les  établissements  nosocomiaux,  c’est  l’em- 
poisonnement puerpéral. 

Qu’est-ce  donc  que  cet  empoisonnement  qui,  à lui  tout  seul,  fait  tant  de 
ravages,  qui  a le  pouvoir  de  créer,  pour  me  servir  d’une  heureuse  expi’ession 
de  Lorain,  toute  une  série  morbide?  En  quoi  consiste-t-il?  A-t-il  des  carac- 
tères spéciaux,  une  physionomie  à lui?  Quelle  est  sa  provenance,  son  mode 
de  formation?  C’est  ce  qui  me  reste  à déterminer. 

Nous  ne  connaissons  l’empoisonnement  puerpéral  que  par  ses  effets.  Or  ces 
effets  sont  tellement  multiples,  tellement  variés  qu’il  est  impossible  de  tracer 
les  caractères  distinctifs  de  cet  état  pathologique,  d’esquisser  même  à gi-ands 
traits  sa  physionomie  générale.  — S’il  n’y  avait  que  deux  ou  trois  grandes 
maladies  bien  tranchées,  telles  que  la  péritonite,  la  phlébite,  l’infection 
purulente  qui  procédassent  de  l’empoisonnement  puerpéral,  il  ne  serait  pas 
difficile,  dans  ce  petit  nombre  de  processus  morbides,  de  saisir  quelques  traits 
communs  à l’aide  desquels  on  pourrait  reconnaître  sur  le  vivant  la  trace  de 
cet  empoisonnement.  — La  réunion  de  ces  traits  communs  constituerait  un 
ensemble  caractéristique,  une  physionomie  spéciale. 

Malheureusement  il  n’y  a pas  que  la  phlébite,  la  péritonite  et  la  diathèse 
purulente  qui  relèvent  de  l’empoisonnement  puerpéral. — Nous  avons  encore, 
par  exemple,  la  scarlatine,  l’érysipèle,  l’irière.  la  pleurésie,  la  pneumonie. 
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riuiinurrliagio  ccréEnilo,  et  l)ieii  d’iuitres  aflectious  que  je  pourrais  citer,  qui 
toutes,  elles  aussi,  peuvent  naître  isolément  sous  l’intluencc  de  l’intoxication 
puerpérale,  mais  (jui  d’abord  n’en  sont  pas  moins  essentiellement  distinctes 
les  unes  des  autres,  et,  en  second  lieu,  ne  présentent  aucune  analogie  d’aspect 
avec  ces  grandes  figures  pathologiques  de  la  phlébite,  de  la  péritonite  et  de  la 
diathèse  purulente. 

Essayez  de  comparer,  par  exemple,  la  métro-péritonite  avec  ses  frissons,  sa 
lièvre  à rémittence  si  marquée,  son  faciès  pathognomonique,  ses  vomisse- 
ments, sa  diarrhée,  sa  prostration,  etc.,  à l’arthrite  puerpérale  simple  sans 
complication  viscérale.  — Quel  rapport  l’ensemble  des  symptômes,  soit  géné- 
raux, soitlocaiLx,  vous  offrira-t-il  dans  les  deux  cas? 

Mettez  la  phlébite  avec  ou  sans  infection  purulente  en  regard  de  certaines 
métrites  puerpérales  simples,  si  communes  dans  les  épidémies  à forme  bénigne. 
— Quel  lien  saisissable  existe-t-il  entre  ces  deux  manifestations  de  l’empoi- 
.sonnement  puerpéi’al  ? 

11  en  serait  de  même  de  tout  parallèle  que  vous  tenteriez  d’établir,  soit  entre 
la  pleurésie  puerpérale  et  la  phlébite  des  membres  inférieurs,  soit  entre  le 
phlegmon  du  ligament  large  et  la  pneumonie  puerpérale,  soit  entre  la  scarla- 
tine et  l’ictère  puerpéral,  etc. 

Mais,  dira-t-on,  où  est  la  preuve  que  toutes  ces  maladies,  si  distinctes  et  si 
variées,  procèdent  de  l’empoisonnement  puerpéral?  Comment  pouvons-nous 
affirmer  qu’elles  ne  se  seraient  pas  produites  quand  même  en  dehors  du  milieu 
où  elles  ont  été  contractées  ? 

Lorsqu’on  a dirigé  pendant  un  certain  nombre  d’années  le  service  médical 
d’une  grande  maternité,  il  y a un  fait  bien  remarquable  que  l’on  constate, 
c’est  l’extrômc  variabilité  du  génie  épidémique. 

Cette  variabilité  ne  porte  pas  seulement  sur  l’intensité  des  maladies  puer- 
pérales, leur  plus  ou  moins  de  gravité,  leur  marche  tantôt  lente  et  subaiguë, 
tantôt  rapide  et  meme  foudroyante.  Elle  porte  sur  l’espèce  de  ces  ma- 
ladies. 


Encore  bien  que  la  plupart  des  épidémies  puerpérales  aient  poui'  base  prin- 
cipale la  péritonite  et  la  phlébite,  il  faut  reconnaître  que,  sur  ce  fond  en 
apparence  très-uniforme,  viennent  se  grefi'er  des  épidémies  supplémentaires, 
tantôt  de  scarlatine,  tantôt  d’érysipèle,  tantôt  de  pneumonie  ou  de  simple 
congestion  pulmonaire. 

Jous  les  médecins  qui  sont  à la  tête  d’un  service  d’accouchements  savent 
qu  a de  certaines  époques  on  n’observe  que  des  pleurésies. 

I)  autres  fois,  c est  la  métrite  puerpérale  simple  qui  est  l’affection  la  plus 
commune. 


C est  encore  en  vertu  de  cette  influence  toute  spéciale  du  génie  épidémique 
que  j’ai  vu  s’écouler  des  années  entières  sans  rencontrer  à la  Maternité  un 
seul  cas  de  phlébite  vari(jueuse,  malgré  le  grand  nombre  de  femmes  grosses 
atteintes  de  vaiices  ((ui  sont  admises  dans  cet  hôpital.  — En  d’autres  années. 
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au  contraire,  comme  en  1862,  presque  toutes  les  accouchées  variqueuses 
étaient  alTectées  de  phlébite  superficielle  des  membres  inférieui's. 

Quelle  est  la  signification  de  cette  variété  si  grande  dans  le  génie  des  épi- 
démies puerpérales,  variété  dont  il  nous  serait  facile  de  multiplier  encore  les 
exemples  ? 

Elle  prouve  que  l’empoisonnement  puerpéral  n’a  pas  qu’une  ou  deux  ma- 
nières de  manifester  son  existence.  Celui-ci  emprunte  aux  temps,  aux  lieux 
et  aux  populations  qu’il  frappe  certains  éléments  générateurs  des  modalités 
pathologiques  nombreuses  par  lesquelles  il  s’exprime. 

Or,  ce  qui  démontre  que  ces  expressions  morbides  si  diverses  relèvent  de 
l’empoisonnement  puerpéral  et  non  d’autre  chose,  c'est  que  ces  séries  d’affec- 
tions puerpérales  parmi  lesquelles  dominent  tantôt  la  métrite,  tantôt  la  phlé- 
bite, tantôt  la  péritonite  partielle,  tantôt  l’hypérémie  pulmonaire,  ne  se  ren- 
contrent jamais  dans  des  localités  autres  que  celles  qui  sont  habituellement 
hantées  par  l’empoisonnement  puerpéral. 

Si  l’on  m’olqectait  qu’on  peut  observer  partout  des  métrites,  des  périto- 
nites, des  scarlatines,  des  érysipèles,  des  pleurésies,  etc.,  chez  les  femmes  en 
couches.  Je  répondrais;  des  cas  isolés  de  ces  maladies,  oui;  mais  une  séiie 
notable  de  l’un  quelconque  de  ces  états  morbides,  jamais.  — Jamais,  ajou- 
terai-je, si  la  population  où  le  mal  éclate  n’a  pas  été  visitée  par  l’empoisonne- 
ment puerpéral. 

Je  viens  de  montrer  l’empoisonnement  puerpéral  présidant  à la  génération 
des  épidémies  à modalités  très-diverses  qui  peuvent  sévir  sur  les  femmes  en 
couches.  J’ai  essayé  d’établir  que  seul  il  pouvait  expliquer  ces  successions  non 
interrompues  de  cas  identiques  d’une  maladie  puerpérale  quelconque  se  pro- 
duisant, à une  époque  déterminée,  dans  une  localité  déterminée. 

11  hie  reste  à indiquer  d’où  provient  le  poison  à l’action  duquel  est  dû  cet 
ehapoisonnement  et  quel  est  le  mode  de  formation  du  principe  toxique. 

Je  n’entrerai  pas  ici  dans  l’examen  des  causes  qui  favorisent  l’éclosion  et  le 
développement  du  poison  puerpéral!  Ces  causes  seront  énumérées  et  discutées 
ailleurs,  et  ce  n’est  pas  le  lieu  de  les  faire  connaitre. 

Mais  il  est  un  point  que  je  tiens  à'mettre  en  relief,  c’est  que  le  nombre 
est  bien  minime  aujourd’hui  de  ceux  qui,  soit  d’une  façon  inconsciente,  soit 
après  réflexion,  ne  croient  pas  à l’existence  d’un  miasme  ou  d’un  poison 
puerpéral.  La  croyance  à l’infection  ou  à la  contagion  en  matière  de  maladies 
puerpérales  est  en  effet  universellement  répandue.  Or  ce  principe,  dont  vous 
admettez  les  propriétés  infectieuses  ou  contagieuses,  quel  est-il,  sinon  le  poison 
ou  le  miasme  puerpéral?  Toute  la  théorie  de  l’empoisonnement  puerpéral  est 
là.  Car,  du  moment  que  vous  croyez  à la  transmission  d’un  poison^  vous  ne 
pouvez  pas  ne  pas  croire  à tm  empoisonnement,  à moins  d’outrager  le  bon 
sens  et  la  logique. 

Le  poison  puerpéral  est  un  produit  de  la  viciation  de  l’air  ambiant  par  les 
sécrétions  physiologiques  ou  morbides,  mais  surtout  morbides,  des  femmes 
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en  couches. Parmi  ces  sécrétions  il  en  est  une  (et  c’est  xin  point  sur  lequel 

mon  honorable  collègue  et  ami,  Empis,  a eu  bien  raison  d’appeler  l’atten- 
tion), il  en  est  une,  dis-je,  à laquelle  il  faut  attribuer  la  plus  grande  part  dans 
la  génération  du  miasme  des  maternités,  c’est  la  sécrétion  lochiale.  — Cette 
sécrétion  qui,  dans  l’état  le  plus  normal,  exhale  déjà  une  odeur  fade  et  nau- 
séabonde, acquiert  facilement,  quand  elle  devient  morbide,  une  fétidité  re- 
poussante, à ce  point  que  le  praticien  le  plus  intrépide  reculerait  malgré  lui 
au  moment  où  l’on  découvre  certaines  accouchées. 

Supposez  réunies  dans  un  espace  relativement  restreint  un  nombre  plus  ou 
moins  grand  de  femmes  en  couches  atteintes  de  cette  fétidité  pathologique 
des  lochies,  et  vous  concevrez  sans  peine  son  influence  sur  la  production  d’un 
ferment  morbide.  Vous  comprendrez  en  outre  que,  par  l’effet  de  certaines  con- 
ditions nosocomiales  qui  ne  doivent  pas  trouver  place  ici,  les  propriétés  de  ce 
ferment  s’exaltent  et  acquièrent  une  puissance  toxique  qui  vai'ie  avec  les  cir- 
constances au  milieu  desquelles  elles  se  sont  développées,  et  qui  par  suite  fait 
Varier  les  expressions  de  l’empoisonnement  puerpéral. 

'foute  agglomération  de  femmes  en  couches  dans  une  localité  peu  spacieuse 
est  donc  éminemment  propice  au  développement  du  miasme  puerpéral.  Est-ce 
à dire  poiu-  cela  qu’en  dehors  des  hôpitaux  d’accouchement,  et  par  consé- 
quent en  dehors  de  toute  action  contagieuse  ou  infectieuse,  il  ne  puisse  pas 
se  rencontrer,  par  exception,  tel  ensemble  de  conditions  qui  favorisent  la  foi- 
mation  du  principe  toxique? 

Je  crois  que  les  grands  traumatismes  consécutifs  à l’accouchement,  cer- 
tains états  pathologiques,  soit  constitutionnels,  soit  accidentels,  coïncidant  avec 
les  suites  de  couches,  une  grande  détresse  physique  ou  morale,  etc.,  peuvent 
donner  lieu  à une  altération  telle  des  lochies  que  celles-ci  produisent  un  fer- 
ment qui  peut  s’élever  d’emblée  à la  hauteur  d’un  pxmcipe  toxique,  et  si 
nous  joignons  à tout  cela  une  habitation  étroite  et  mal  aérée  qui  ne  permette 
pas  le  renouvellement  de  l'air  ambiant,  on  concevra  la  possibilité  del’empoi- 
Bonnement  d’une  accouchée  isolée  par  elle-même. 

11  faut  bien  admettre  ces  auto-intoxications  puerpérales,  ne  fût-ce  que  pour 
expliquer  les  premiers  cas  d'empoisonnement  qui  se  produisent  dans  une  lo- 
calité où  n avait  jamais  pénétré  le  moindre  contage,  où  n’avait  jamais  régné 
le  moindre  foyer  infectieux.  — 11  faut  les  admettre  encore  pour  se  rendre 
compte  des  cas  isolés  qui  s obsei’vent  journellement  dans  la  pratique  de  cer- 
tains médecins,  loin  des  milieux  où  règne  d’ordinaire  le  poison  puerpéral. 

Un  mot  sur  la  manière  dont  j’ai  été  conduit  à formuler  la  doctrine  de  l’em- 
poisonnement puerpéral; 

Dans  les  premiers  temps  de  mon  séjour  à la  Maternité,  lorsque  je  me  trouvai 
aux  prises  avec  cet  impoi’tant  service,  j’éprouvai  un  très-grand  trouble  résul- 
tant de  la  difficulté  que  j’éprouvais  à me  faire  une  idée  nette  des  maladies 
pueipéiales.  J avais  encore  présents  à l’esprit  les  débats  si  contradictoires  de 
l’Académie  de  médecine  sur  cette  grave  question.  — Je  lis  table  rase  dans 
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mon  esprit  des  opinions  si  divergentes  que  cette  discussion  avait  mises  en 
relief  et  je  recueillis  des  observations. 

Api'ès  avoir  traversé  plusieurs  épidémies  aussi  diflérenles  coinine  aspect 
que  comme  gravité.  Je  ne  lardai  pas  à m’apercevoir  que  runiformité  des  ma- 
ladies puerpérales  n’était  qu’apparente,  et  qu’il  existait  une  diversité  si  grande 
de  ces  maladies  qu’il  était  impossible  de  les  faire  tenir  dans  le  cadre  étroit  de 
ce  qu’on  avait  appelé  jusque-là  fièvre  puerpérale. 

Il  fut  donc  bientôt  démontré  pour  moi  que  la  fièvre  puerpérale  en  tant 
qu’ unité  morbide  était  une  fiction,  et  qu’il  existait  un  nombre  considéralilc  de 
maladies  puerpérales  distinctes. 

Cette  multiplicité  des  maladies  puerpérales  est  un  fait  aujourd’hui  générale- 
ment admis.  — Et  Lorain  a consacré  cette  vérité  par  l’heureuse  expression  de 
séries  morbides  parallèles,  l’une  de  ces  séries  comprenant  l’ensemble  des  ma- 
ladies puerpérales. 

Mais  je  ne  possédais  là  encore  qu’une  portion  de  la  vérité.  — Il  me  restait 
à expliquer  le  fait  considéi’able  de  l’épidémicité  si  intimement  lié  à celui  de 
l’infection  et  de  la  contagion.  — Or,  ma  perplexité  était  grande.  — Car  ces 
mots  et  les  réalités  auxquelles  ils  correspondent  semblaient  se  marier  J)ien 
mieux  avec  l’hypothèse  de  la  fièvre  puerpérale,  unité  morbide,  qu’avec  l’idée 
de  la  multiplicité  des  maladies  puerpérales. 

En  méditant  ces  (juestions  do  la  transmission  des  maladies  pucrpéi’ales  par 
voie  d’infection  ou  de  contagion,  j’aboutis  naturellement  à cette  conclusion 
que  la  chose  transmise  ne  pouvait  être  qu’un  miasme,  un  principe  toxique.  — 

Il  y avait  donc  empoisonnement. 

Or,  pour  se  rendre  compte  de  cet  empoisonnement  et  de  ses  effets  multi- 
ples, il  suffit  de  se  rappeler  ce  qui  se  passe  dans  les  camps,  dans  les  salles  de 
blessés,  dans  certains  hôpitaux  d’enfants,  etc. 

Dans  les  camps  se  produit  un  miasme  qui  engendre  le  typhus,  la  dysente- 
rie, la  fièvre  typhoïde,  l’infection  purulente,  etc. 

Le  miasme  des  salles  de  blessés  donne  lieu  à l’érysipèle,  à la  phlébite,  à 
l’infection  purulente,  à la  pourriture  d'hôpital,  etc. 

Le  miasme  des  hôpitaux  d’enfants  détermine  des  ophthalmics,  des  érysi- 
pèles, des  diarrhées,  des  pleurésies  purulentes,  des  péritonites  purulentes,  la 
diphthérie,  etc. 

Donc,  puisqu’il  y a une  série  morbide  correspondant  à chacun  de  ces  genres 
'd’empoisonnement,  n’est-il  pas  aisé  de  concevoir  une  série  morbide  parallèle 
inhérente  à l’empoisonnement  puerpéral? 

•le  m’arrête.  — Car,  si  la  croyance  à ma  doctrine  ne  naît  pas  de  cet  exposé, 
elle  ne  sortira  pas  d’explications  plus  auqiles.  [! 

Je  crois  à la  multiplicité  des  maladies  puerpérales.  .le  crois  à l’empoisonne-  j 

ment  puerpéral  qui  les  fait  naître.  — Voilà  en  deux  mots  ma  profession  de  foi.  i 


DÜC.TKINK  OE  L’ËMI’OISONNEMÉNT  PUEKl’ÉKAL. 


33 


CHAPITRE  in 

HISTORIQUE  DES  ÉPIDÉMIES  PUERPÉRALES. 


Los  épidémies  puerpérales  sont  la  conséquence  nécessaire  de  l’empoisonne- 
ment puerpéral. 

Une  femme  en  couches  tombe  malade  sous  l’influence  d’une  cause  indivi- 
duelle ou  générale,  peu  importe.  Elle  contracte  une  endométrite  purulente 
par  exemple.  Les  lochies  prennent  un  caractère  de  putridité  spécial.  Voilà  un 
foyer  d’infeclion  créé.  — Supposez  que  d’autres  femmes  en  couches  habitent 
le  même  milieu.  — L’infection  d’une  part,  la  contagion  de  l’autre,  se  char- 
geront d’élargir  le  foyer  primitif,  de  multiplier  les  cas  de  maladies  puerpé- 
rales. L’épidémie  ainsi  inaugurée  dans  une  maternité  peut  régner  plusieurs 
mois  et  même  des  années  entières  -,  quelquefois  même  elle  ne  cessera  ses 
ravages  que  si  l’on  supprime  toute  admission  dans  la  localité  où  le  foyer  s’est 
établi. 

Nous  étudierons  plus  loin,  avec  tous  les  détails  que  cette  question  comporte, 
les  causes  qui  entretiennent  et  propagent  les  épidémies  puerpérales.  — Mais 
il  ne  sera  pas  sans  intérêt  de  faire  connaître  préalablement  les  épidémies  les 
plus  importantes  dans  les  siècles  qui  nous  ont  précédé. 

Les  épidémies  puerpérales  sont  à la  femme  ce  que  la  guerre  est  à l’homme. 
Comme  la  guerre,  elles  moissonnent  la  partie  la  plus  saine,  la  plus  vaillante, 
la  plus  utile  de  la  population  ; comme  la  guerre,  elles  frappent  les  sujets  dans 
la  fleur  de  l’àge  et  répandent  dans  les  localités  qu’elles  dévastent  la  terreur  et 
la  désolation.  C’est  à la  politique  qu’il  appartient  de  nous  préserver  des  cala- 
mités de  la  guerre,  mais  à la  médecine  est  réservée  la  tâche  de  prévenir  et 
d’éteindre  les  épidémies  puerpérales. 

Ceux  qui  n ont  point  assisté  au  lamentable  spectacle  d’une  épidémie  puer- 
pérale ne  sauraient  concevoir  le  haut  intérêt  qui  s’attache  au  problème  que  je 
vais  essayer  d’aborder. 

Il  faut  avoir  vu  tomber  sous  les  coups  du  fléau  nombre  de  femmes  jeunes  , 
belles,  vigoureusement  constituées,  indemnes  de  tout  principe  morbide  anté- 
rieui  à 1 accouchement,  pour  comprendre  qu’il  y a là  autre  chose  qu’une 
alfaire  de  curiosité  scientifique. 

Avec  beaucoup  de  bonne  volonté,  il  ne  serait  pas  impossible  de  saisir  dans 
les  auteurs  anciens  la  trace  de  l’existence  de  quelques  épidémies  puerpérales. 
•Mais  ces  notions  sont  trop  vagues  et  les  textes  qui  les  recèlent  trop  obscurs 
pour  qu’on  puisse  en  induire  rien  de  positif. 

Ce  n est  guère  qu’au  xvii®  siècle,  mais  surtout  dans  le  courant  du  xviu% 
qu  on  trouve  des  relations  détaillées  d’épidémies  puerpérales. 

Dans  son  Histoire  médicale  des  maladies  Ozanam  rapporte  qu’une 
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anection  inconnue  jusqu’alors  à Leipzig  s’y  déclara  en  1652  et  y régnait  en- 
core en  1665.  Elle  attaquait  les  femmes  en  couches,  et  elle  était  si  meurhlère 
qu’à  peine  en  échappait-il  une  sur  dix.  Elle  se  déclarait  souvent  le  lendemain 
de  l’accouchement,  quelquefois  seulement  le  quatrième  jour  et  principale- 
ment à l’époque  de  la  sécrétion  du  lait,  plus  rarement  enfin  après  le  septième 
jour.  Elle  s'annonçait  par  un  frisson  suivi  d’une  grande  chaleur  par  tout  le 
corps,  avec  anxiété  précordiale,  inquiétude,  céphalalgie,  rougeur  des  yeux , 
légère  sueur  au  front,  à la  poitrine  et  au  dos.  Les  lochies  diminuaient  ou  se 
supprimaient;  les  urines  étaient  claires,  naturelles  et  légères,  le  ventre  con- 
stipé. Ces  symptômes  étaient  bientôt  suivis  d’une  chaleur  brûlante  et  d’une 
rougeur  qui  commençait  à la  région  précordiale  , au  cou  et  au  dos,  et  s’éten- 
dait ensuite  par  tout  le  corps.  La  peau  devenait  âpre  et  prurigineuse,  le  pouls 
grand  et  forU  Dès  lors  l’appétit  se  perdait;  la  soif  était  grande,  le  sommeil 
nul  ou  inquiet  et  troublé;  les  lochies  se  supprimaient  tout  à fait;  une  éruption 
miliaire  couvrait  tout  le  corps  ; les  urines  troubles  déposaient  un  sédiment 
copieux;  souvent  elles  étaient  involontaires,  les  sueurs  spontanées  et  quel- 
quefois profuses,  le  pouls  faible  et  inégal,  la  respiration  difficile  avec  prostra- 
tion des  forces,  délire,  épistaxis,  tremblement  des  membres,  mouvements 
convulsifs  et  même  épileptiques  ; les  yeux  devenaient  troubles,  et  un  catarrhe 
suffocant  amenait  une  prompte  mort. 

Mais  si  la  maladie  devait  tourner  à bien,  elle  s’amendait  vers  le  neuvième 
jour.  L’intensité  des  symptômes  diminuait,  les  forces  renaissaient  ; une  moi- 
teur et  Une  sueur  générales  survenaient,  accompagnées  d’une  diarrhée  bilieuse 
et  muqueuse;  la  rougeur  et  l’aspérité  de  la  peau  disparaissaient;  l’épiderme 
tombait  en  desquamation,  et  les  malades  revenaient  à leur  état  de  santé. 

Le  traitement  consistait  à provoquer  la  transpiration  avec  les  infusions  de 
Véronique,  de  chardon  bénit,  de  fleurs  de  sureau  animées  avec  l’esprit  théria- 
cal  camphré  ou  avec  celui  de  corne  de  cerf.  Si  prostration  de  forces,  cordiaux 
et  adjuvants  des  évacuations  critiques  qui  avaient  lieu  du  neuvième  au  on- 
zième jour;  diète  appropriée  (1). 

Thomas  Bartholin  n’a  fait  que  donner  dans  les  Actes  de  Copenhague  la  no- 
tice d’une  épidémie  puerpérale  qui  régna  dans  cette  capitale  en  1672,  et  dont 
il  attribuait  la  cause  au  froid  et  à l’humidité  qui  régnèrent  constamment  cette 
année-là.  Il  ne  nous  a laissé  aucun  détail  sur  cette  maladie  (2). 

En  1721,  A'an  Swieten  donne  pour  certain  que  les  femmes  en  couches  sont 
exposées  à contracter  l’épidémie  régnante  et  les  diverses  fièvres  aigues,  outre 
qu’elles  ont  encore  à redouter  différents  maux  qui  suivent  l’accouchement  et 
qui  procèdent,  soit  de  la  rétention  des  lochies,  soit  de  leur  transport  sur  quel- 
que organe  essentiel,  soit  de  la  stagnation  du  lait  dans  les  mamelles  (3). 

(1)  OzaiiJini,  //l'.vh  méd.  dea  nadadies  épid.  Paris,  1835,  2“  cdil  , t.  11,  p.  lA. 

(2)  ü/.ariaiii,  /oc.  cil.,  p.  15. 

(3)  Van  Swieten,  Comment,  in  aphor.  de  eur.  morO.,  aph.  1329,  seq.  9. 
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La  même  épidémie  qui  avait  régné  si  longtemps  à Leipzig  s’y  montra  de 
nouveau,  ainsi  qu’à  Francfort-sur-le-Mein, en  1723.  Elle  attaquait  les  femmes 
en  couches  vers  le  deuxième  ou  le  troisième  jour  de  leur  délivi-ancc.  Elle  dé- 
butait par  des  frissons  suivis  de  chaleur  et  d’une  grande  oppression,  les  lochies 
se  supprimaient.  Quelques  jours  après  paraissaient  des  pustules  miliaires , 
principalement  sur  la  poitrine.  Cette  éruption  était  accompagnée  de  délire,  de 
convulsions , et  la  plupart  des  malades  succombaient  du  cinquième  au  neu- 
vième jour. 

Traitement  stimulant.  — Les  vésicatoires  et  les  ventouses  sèches  furent  inu- 
tiles et  même  nuisibles.  Hoffmann  purgeait  les  malades  avec  ses  pilules  bal- 
samiques ou  la  crème  de  tartre,  la  manne  et  la  rhubarbe,  pour  rappeler  les 
lochies,  et  l’on  répétait  les  pui’gatifs  à un  jour  d’intervalle  jusqu’à  ce  que  le 
cours  de  cette  évacuation  fût  rétabli.  Le  troisième  jour,  si  la  fièvre  était  véhé- 
mente, on  donnait  deux  fois  par  jour  les  poudres  bézoardiques  nitrées  ou 
quelques  poudres  absorbantes  ; on  prescrivait  les  pédiluves  et  la  saignée  du 
pied.  Quand  l’éruption  miliaire  paraissait,  on  évitait  les  régimes  échauffants 
ou  trop  rafraîchissants  ; on  donnait  quelques  gouttes  de  liqueur  anodine  ou 
des  poudres  tempérantes  avec  le  cinnabre.  La  décoction  de  râpure  de  corne  de 
cerf,  de  racines  de  scorsonère  ou  de  salsepareille  formait  la  boisson  des  ma- 
lades. Si  le  ventre  était  resserré,  lavements  avec  une  infusion  de  camomille 
nitrée  ou  aiguisée  à l’aide  du  sel  commun  (1). 

Dans  rhiver  de  1746,  A.  de  Jussieu,  Col  de  Villars  et  Fontaine  ont  observé 
à Paris,  l’un  dans  la  ville,  les  deux  autres  à l’Hôtel-Dieu,  une  épidémie  qui 
sévissait  sur  les  nouvelles  accouchées. 

La  maladie  commençait  par  le  dévoiement  ou  une  disposition  au  dévoie- 
ment, ensuite  la  matrice  devenait  sèche,  dure,  enflée,  douloureuse,  et  les 
vidanges  n’avaient  pas  leur  cours  ordinaire.  11  survenait  des  douleurs  d’en- 
trailles, surtout  vers  les  ligaments  larges  de  l’utérus,  avec  tension  du  ventre, 
céphalalgie  et  parfois  de  la  toux.  Les  mamelles  se  flétrissaient  le  troisième  ou  le 
quatrième  jour  après  l’accouchement,  et  les  malades  mouraient  ordinairement 
du  cinquième  au  septième  jour.  A l’ouverture  des  cadavres  on  trouvait  une 
sérosité  laiteuse  épanchée  dans  la  cavité  du  bas-ventre,  et  du  lait  caillé  attaché 
à la  surface  externe  des  intestins.  La  matrice  était  enflammée  et  il  sortait  des 
grumeaux  de  sang  à l’ouverture  de  ses  canaux.  Dans  quelques  cas  les  ovaii’es 
paraissaient  avoir  été  en  suppuration  (2). 

Au  printemps  de  l’année  1750,  Pouteau  vit  à l’Hôtel-Dieu  de  Lyon  une 
maladie  épidémique  qu  il  qualifie  (T inflammation  érysipélateuse  du  bas-ventre 
et  qui  attaqua  plusieurs  femmes  nouvellement  accouchées.  Cette  maladie  se 
déclaiait  du  troisième  au  quatrième  jour  après  l’accouchement,  et  s’annonçait 

(1)  Hoffmann,  Medicinu  rationalis  systematka,  1725  ; et  Ozanam,  ioc.  cü.,  t.  11, 
p.  16  et  17. 

(2)  A.  de  Jussieu,  Col  de  Villars  et  Fontaine,  Mémoires'  de  l’ Acad.  roy.  des  sc.,  17à6. 
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tout  à cou[)  par  les  coliques  les  plus  viulenles  sans  aucun  auli'e  symptôme 
avant-coureur.  A ces  coliques  se  joignaient  une  diarrhée  abondante  et  une 
tension  considérable  du  bas-ventre.  La  mort  survenait  promptement,  ou  bien 
il  se  formait  des  abcès  très-étendus  (lui  faisaient  toujours  succomber  les  ma- 
lades, mais  plus  tard. 

A l’ouverture  des  cadavres,  l’épiploon  avait  l’épaisseur  d’un  doigt,  présen- 
tait plusieurs  points  de  suppuration  putride  et  des  adhérences  avec  le  feuillet 
du  péritoine  qui  tapisse  les  muscles  abdominau.v.  Les  intestins,  unis  les  uns 
avec  les  autres  par  de  légères  adhérences,  étaient  boursouflés,  d’un  rouge  vif 
et  violet  en  plusieurs  endroits.  La  matrice  avait  plus  ou  moins  de  volume.  Le 
camphre  donné  à fortes  doses  pouvait  seul  s’opposer  aux  ravages  de  cette 
maladie.  Saignées  toujours  infructueuses  (1). 

Uelamotte  rapporte  qu’en  1713  une  maladie  épidémique  à laquelle  il  n’as- 
signe pas  de  caractère,  enleva  à Rouen  et  à Caen  presque  toutes  les  femmes 
en  couches,  même  celles  dont  le  travail  avait  été  le  plus  heureux.  11  surve- 
nait une  diarrhée  avec  tension  et  douleur  du  ventre,  une  petite  fièvre  qui 
augmentait  promptement,  et  le  délire.  Les  lochies  étaient  supprimées,  les 
remèdes  d’un  faible  secours  (2). 

Lepecq  de  la  Clôture,  dans  ses  Épidémies  de  Normandie,  nous  apprend  que 
dans  le  cours  de  l’année  1767  il  régna  à Heugon,  juridiction  de  Lisieux,  une 
épidémie  mortelle  chez  les  femmes  en  couches,  dont  le  nombre  fut  considé- 
rable cette  année-là.  Toutes  périrent  misérablement  (3). 

Van  den  Bosch  dit  qu’il  est  constant  que  les  saisons  humides  et  toutes  les 
maladies  qu’elles  engendrent  sont  extrêmement  funestes  aux  nouvelles  accou- 
chées, aussi  bien  que  les  constitutions  épidémiques.  11  décrit  une  épidémie  de 
fièvre  mucoso-vermineuse,  et  fait  observer  que  la  diathèse  mucoso-vermineuse 
peut  donner  lieu  à la  suppression  des  lochies,  à celle  du  lait,  à diverses  méta- 
stases et  à d’autres  accidents  redoutables  (à). 

Bikker  rapporte  qu’en  1766  et  1770  une  maladie  épidémique  dont  il  ne 
donne  pas  la  description  fit  de  grands  ravages  parmi  les  nouvelles  accou- 
chées à Rotterdam.  Il  pense  qu’elle  était  due  à la  mauvaise  constitution  de 
l'air  (5). 

Fauken  donne  la  relation  d’une  épidémie  ijui  régna  à Vienne  en  1771 
et  1772  parmi  les  femmes  en  couches  et  qui  fut  très-meurtrière. 

Après  l’accouchement,  la  matrice  devenait  dure,  gonflée,  douloureuse;  il  y 
avait  suppression  des  lochies,  diarrhée,  chaleur,  soif,  douleur  de  tète.  Du  troi- 
sième au  quatrième  jour,  l’abdomen  se  météorisait,  particulièrement  vers 


(t)  Scdillot,  liech.  sur  lu  fièvre  puer p.  Thèse,  Paris,  1817. 

(2)  Delamotte,  Truité  des  nccuueh. ^ 1765,  part.  Ht,  liv.  I,  secl.  il  et  chap.  il. 

(3)  Ozanam,  loc.  cit.,  t.  11,  p.  18. 

(à)  Van  flcn  Bosch, //fs/,  constit.  épid.  verrnin.,  1 769,  p.  201. 

(5)  Bikker,  Kundgeeving  vor  den  getneeuen  man  in  netnud,  § 391,  p.  354. 
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l’hypogaslro;  le  lait  disparaissait,  les  mamelles  devenaient  flasques,  cl  du 
septième  au  huitième  jour,  les  malades  mouraient  suffoquées. 

A l’ouverture  des  cadavres  on  trouvait  les  intestins  enveloppés  d’une  fausse 
membrane,  plusieurs  viscères  et  même  la  matrice  portant  des  traces  d’inflam- 
mation et  de  gangrène. 

Le  quinquina  et  le  camphi-e  étaient  les  remèdes  souverains  (1). 

Storck,  cité  par  Fauken,  avait  observé  une  maladie  semblable  en  1770  à 
l’hôpital  de  Vienne.  Par  le  quinquina  et  le  camphre  il  aurait  sauvé  plus  de 
quarante  malades. 

Van  Dœveren  a observé  en  1767,  dans  les  environs  de  Groninguc,  une  fiè- 
vre putride  épidémique  parmi  les  femmes  en  couches.  Elle  commençait  le 
troisième  jour  après  la  délivrance  et  se  terminait  par  la  mort  le  sixième  jour, 
rarement  plus  tai’d.  Les  laxatifs  unis  au  quinquina  et  le  régime  antiseptique 
furent  employés  avec  succès  comme  moyen  prophylactique  (2). 

Young  rapporte  qu’en  1773  une  maladie  épidémique  s’était  manifestée 
dans  une  salle  de  l’infirmerie  générale  d’Edimbourg.  Elle  avait  commencé 
vers  la  fin  de  février  et  attaqué  toutes  les  femmes  aussitôt  quelles  étaient 
accouchées  ou  seulement  vingt-quati’e  heures  après.  Toutes  succombaient, 
quel  que  fût  le  traitement  mis  en  usage.  Soupçonnant  alors  que  la  maladie 
était  sous  l’influence  d’une  infection  locale,  le  professeur  Young  fit  fermer 
la  salle  jusqu’à  sa  parfaite  purification,  et  cette  précaution  fut  couronnée  de 
succès  (3). 

Stoll  rapporte  que  dans  Tété  de  1777  toutes  les  nouvelles  accouchées  de  son 
hôpital  furent  atteintes  d’une  maladie  épidémique  caractérisée  par  les  sym- 
ptômes suivants  : immédiatement  api-ès  l’accouchement,  qui  était  générale- 
ment heureux,  alternatives  de  frisson  et  de  chaleur,  lochies  peu  abondantes, 
douleurs  cruelles  de  tout  l’abdomen,  particulièrement  de  la  région  hypogas- 
trique, douleurs  qui  faisaient  redouter  le  plus  léger  attouchement,  langue 
hérissée  comme  de  petits  poils  blancs,  jaunâtres  et  quelquefois  verts.  Stoll  croit 
reconnaître  dans  cette  maladie  la  fièvre  bilieuse  qui  dominait  alors,  il  la  traite 
par  les  évacuants  et  sauve  tous  ses  malades  (h). 

En  1778  et  1780  il  y eut  à Beilin  une  épidémie  de  lièvre  puerpérale  qui, 
au  rapport  de  Selle,  enleva  8 malades  sur  20  la  première  année  et  7 la  se- 
conde. En  1778,  elle  exerça  ses  ravages  pendant  un  mois  et  disparut  ensuite 
subitement.  Après  la  mort  on  a constamment  rencontré  sur  Tépiploon,  le  pé- 
ritoine et  dans  les  interstices  des  circonvolutions  intestinales,  une  bien  plus 
grande  quantité  de  matière  purulente  que  les  endroits  enflammés  ou  gangré- 


(1)  Das  in  Wien  in  Jahr\ll\  und  72  onf'allende  fœlungs  Fischer. 

(2)  Van  Dœveren,  Primis  lineis,  de  cognosc.  mulier.  morb.,  1777,  edit.  2,  cap.  6,  § 1 94 , 

litl.  X.  ’ 

(3)  Young,  Pract.  essays  on  the  rnanag.  o/‘ yregnnney,  etc.,  1773,  sect.  6. 

(4)  Slüll,  Méd.  prnt.,  1791,  l,  II,  p.  G6. 
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nés  n auraient  pu  en  fournir,  ce  qui,  selon  Selle,  ne  laisse  aucun  doute  sur  la 
réalité  d’une  métastase  laiteuse. 

Lcake  a vu  régner  épidémiquement  la  fièvre  puerpérale  à l’hôpital  de  West- 
minster et  dans  la  ville  de  Londres  pendant  les  années  1769,  1770  et  1771. 11 
trouva  toujours  à l’ouverture  des  cadavres  l’épiploon  enflammé  et  détruit  en 
grande  partie  par  la  suppuration  ou  par  la  gangrène,  la  cavité  abdominale 
contenant  un  liquide  séro-purulent  et  une  matière  blanche,  opaque,  épaisse, 
due  à la  suppuration,  les  parties  environnantes  souvent  phlogosées,  l’utérus 
ordinairement  sain.  Il  induit  de  là  que  la  cause  de  la  fièvre  puerpérale  est  l’in- 
flammation de  l’épiploon,  mais  il  pense  que  la  maladie  peut  prendre  facile- 
ment le  caractère  putride  par  la  putréfaction  du  liquide  épanché. 

La  fièvre  puerpérale  est  occasionnée,  selon  Leake,  par  l’impression  vive  du 
froid,  les  écarts  de  régime  et  le  plus  souvent  les  anxiétés  de  l’esprit.  Elle  se 
déclare  du  deuxième  au  troisième  jour  après  l’accouchement  par  un  frisson 
violent  suivi  de  céphalalgie,  insomnie,  cardialgie,  nausées,  vomissements 
bilieux,  langueur  universelle.  Pouls  vif  de  90  à 136.  Langue  blanche  et  hu- 
mide, soif  intense,  diarrhée,  douleur  et  tension  du  ventre,  selles  d’abord  jau- 
nes, muqueuses,  puis  noires  et  fétides,  vomissements  aqueux,  porracés,  noi- 
râtres, langue  âpre,  déjections  involontaires,  ballonnement  considérable  de 
l’abdomen,  douleurs  propagées  jusqu’à  l’ombilic  et  à l’estomac,  regard  fa- 
rouche, tremblement  des  mains,  joues  cramoisies,  lividité  des  lèvres,  sueurs 
gluantes  et  froides  sur  la  face,  le  cou  et  la  poitrine.  Mort  du  cinquième  au 
onzième  jour. 

Lochies  ni  suspendues,  ni  altérées;  frisson  arrêtant  habituellement  la  sé- 
crétion du  lait,  mais  cette  sécrétion  reprend  son  cours  avec  assez  de  modération 
jusque  vers  la  fin  de  la  maladie  pour  cesser  ensuite  quand  la  mort  doit  sur- 
venir. Traitement  ; émétique  à doses  réfractées,  émollients  et  narcotiques, 
s’il  y a diarrhée  ; si  putridité,  quinquina  et  toniques  (1). 

En  1782,  Doulcet  fixa  l’attention  sur  une  maladie  qui  sévissait  avec  fureur 
contre  les  femmes  en  couches  à Paris.  Elle  s’était  manifestée,  à différentes 
époques,  tant  dans  la  ville  que  dans  les  hôpitaux,  où  elle  régnait  presque  tou- 
joui's  épidémiquement,  mais,  depuis  177à,  elle  reparaissait  chaque  année  et 
moissonna  un  plus  ou  moins  grand  nombre  de  malades.  Si  cette  maladie  diffé- 
rait, par  quelques-uns  de  ses  symptômes,  de  celle  qui  avait  été  observée  à 
l’Hôtel-Dieu  en  17à6  par  Ant.  de  .Jussieu,  elle  lui  était  cependant  très-sem- 
blable par  les  résultats.  Effectivement,  après  la  mort,  Doulcet  trouvait  toujours 
dans  la  cavité  du  bas-ventre  un  épanchement  bien  msiblement  de  nature  lai- 
teuse, c’est-à-dire,  composé  d’environ  deux  ou  trois  pintes  de  petit-lait  et  de 
gros  morceaux  de  lait  caillé  pour  l’ordinah'c  fort  blanc  et  dont  une  grande 
quantité  était  collée  à la  surface  externe  des  intestins.  Les  parties  solides  du 
bas-ventre  étaient  plus  ou  moins  altérées,  la  matrice  absolument  saine. 


(1)  Leake,  Pract.  obsero.  on  tiw  chi/d-bed  fever,  1781. 
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Symptômes  constants.  — Tout  se  passe  à mei-veille  jusqu’au  troisièïue  jour 
après  l'accouchement:  alors  invasion  brusque  d’une  fièvre  peu  forte.  Pouls 
petit,  concentré,  accéléré  ; flétrissure  des  mamelles;  météorisme  et  sensibilité 
du  ventre,  abattement  des  forces,  écoulement  naturel  des  lochies. 

Symptômes  particuliers.  — Dès  le  début,  trisson  plus  ou  moins  violent;  vo- 
missement de  matières  vertes  ou  jaunes;  dévoiement  laiteux  très-fétide;  langue 
humide,  limoneuse,  quelquefois  d’un  jaune  verdâtre  à sa  base  ; obscurcisse- 
ment de  la  vue,  visage  décoloré.  Ce  symptôme  augmentait  d’intensité  jusqu’au 
deuxième  ou  au  troisième  jour.  La  sensibilité  de  l’abdomen  est  au  comble  ; 
alors  diminution  ou  même  cessation  complète  de  la  douleur.  A ce  calme  trom- 
peur souvent  succède  une  petite  sueur  froide  et  gluante  ; les  selles  et  les  lochies 
sont  d’une  fétidité  insupportable;  le  pouls  est  tremblotant  et  misérable  ; il  y a 
délire.  La  mort  survient  vers  la  fin  du  troisième  jour  ou  aru  commencement 
du  quatrième. 

Quel  que  fût  le  traitement  mis  en  usage,  toujours  il  était  impuissant  et  la 
mort  fi-appait  toutes  les  malades  sans  exception.  La  désolation  était  générale, 
lorsque  Doulcet  crut  avoir  trouvé  le  remède  à cette  cruelle  maladie.  Témoin 
des  vomissements  qui  survenaient  au  début,  il  saisit  celte  indication,  admi- 
nistra 15  grains  d’ipéca  en  deux  doses  et  répéta  ce  vomitif  le  lendemain.  Le 
résultat  fut  une  rémission  notable  des  symptômes,  et  la  malade  guérit. 

Doulcet  fit  depuis  une  heureuse  application  de  ce  traitement,  modifié  sui- 
vant les  circonstances.  Toutes  les  femmes  atteintes  de  la  maladie  auraient 
guéri  entre  ses  mains  (1). 

Le  médecin  milanais  Cerri,  dans  un  mémoire  intitulé  : Observationes  quœdam 
de  puerperarum  morhis,  deque  ipsarum  epidemica  constitutione,  a donné  la  rela- 
tion d’une  épidémie  qui  régna,  sur  la  fin  de  1786  et  au  commencement  de 
1 787,  à Arzago  en  Lombardie,  parmi  les  femmes  en  couches,  saus  en  épargner 
aucune. 

La  maladie  commençait  le  deuxième  ou  le  ti’oisième  jour  après  l’accouche- 
ment, rarement  plus  tard,  simulant  la  fièvre  de  lait;  mais  bientôt  chaleur  à 
l’extérieur  comme  à l’intériciu'  avec  langueur,  prostration  des  forces,  pouls 
fréquent  et  serré,  région  précordiale  distendue;  coliques;  ventre  tuméfié; 
visage  pâle  ; respiration  gênée  ; lochies  supprimées,  puis  diarrhée  colliquative 
et  déjections  involontaires.  En  même  temps  fièvre  quotidienne  rémittente, 
parfois  intermittente  et  si  obstinée  quelle  ne  cédait  à aucun  remède.  Tumé- 
faction des  extrémités  inférieures;  émaciation  des  supérieures;  ceci  arrivait 
quand  le  mal  passait  à l’état  chronique.  Une  phthisie  consomptive  amenait 
la  mort  le  deuxième  ou  le  troisième  mois.  Toutes  les  femmes  qui  échappaient 
à celte  terminaison  fatale  étaient  disposées  à l’hydropisie.  Pas  do  crise  appré- 
ciable dans  cette  maladie  qui  était  une  fièvre  lente  puerpérale.  Selles  consti- 


<\)  Doulcet,  yow/?.  (Icméd.,  t782,  l.  LVIII,  p,  /i/i8. 
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tuées  par  des  matières  ci'ues  et  Lilieuses;  urines  laiilût  aqueuses,  tantôt  épaisses 
et  salranées  avec  ou  sans  sédiment  et  peu  abondantes. 

Cette  épidémie  disparut  en  juillet.  Elle  lut  remplacée  par  une  dysenterie 
qui,  sur  700  habitants,  en  atteignit  près  de  600. 

Traitement.  — Boissons  délayantes  en  abondance,  vomitifs  pernicieux;  sai- 
gnée nécessaire  en  un  seul  cas  ; diète  sévère  ; chambres  aérées  ; infusion  de 
tamarin  ou  limonade  aiguisée  avec  la  crème  de  tartre  pour  boisson;  rhubarbe 
et  tarh'e  vitriolé  ; fébrifuge  do  Riverius  et  clystère  avec  la  mauve  ; pm’gatifs 
di'astiques  dangereux.  Eaux  d’orge,  d'avoine,  de  seigle,  d’oseille,  de  gramen 
avec  l’oxymel  simple  ou  l’oxycrat,  ou  l’eau  simple  aiguisée  avec  la  limo- 
nade. 

Si  prostration  des  forces,  vésicatoires  et  coi'diaux,  tels  que  le  vin,  le  cam- 
plire,  la  liqueur  anodine,  l’esprit  de  corne  de  cerf  succinc  et  les  eaux  aroma- 
tiques (1). 

En  1793,  John  Klarke  a donné  la  description  très-détaillée  d’une  épidémie 
de  fièvre  maligne  du  genre  des  typhus,  qui  régna  en  1787  à l’hôpital  général 
des  femmes  en  couches  de  Londres. 

Invasion  de  la  maladie  du  deu.xième  au  troisième  jour  qui  suit  l’accouche- 
menl,  ou  même  immédiatement  après,  par  un  frisson  très-petit;  diminution 
delà  sensibilité;  tintements  d’oreUle,  quelquefois  délire;  inditlérence  des 
mères  pour  les  nouveau-nés;  face  cadavéreuse,  yeux  ternes  et  égarés;  sueurs 
partielles,  visqueuses,  répandues  sur  le  visage  ; langue  blanche  devenant 
promptement  sèche  et  se  couvrant  ainsi  que  les  dents,  au  bout  de  quelques 
jours,  d’une  matière  brune;  peau  décolorée,  relâchée,  couverte  d’une  humi- 
dité giutineuse;  chaleur  presque  naturelle,  soif  modérée;  pouls  de  1 10  à 130, 
puis  de  plus  en  plus  fréquent,  irrégulier,  intermittent,  faible  et  convulsif, 
puis  presque  insensible.  Dans  quelques  cas,  l’intérieur  de  la  bouche,  les 
amygdales,  le  pharynx  recouvert  d’aphthes,  sécrétant  un  mucus  gélatineux 
qui  gène  la  respiration  ; d’autres  fois,  éruption  de  taches  pourprées  précédant 
la  mort. 

Dès  le  début,  tuméfaction  générale  du  bas-ventre  qui  est  bientôt  le  siège  de 
vives  douleurs.  Au  deuxième  degré,  diariliée  souvent  excessive,  gonflement 
considérable  de  l’abdomen,  vomissements  très-opiniâtres  de  matières  vertes, 
noires,  fétides  ; déjections  alvines  putrides;  lochies  ordinairement  suppri- 
mées ; point  de  sécrétion  lactée  chez  les  femmes  promptement  atteintes  ; 
alfaissement  des  mamelles  chez  celles  qui  ont  déjà  éprouvé  la  révolution  lai- 
teuse. 

Rapidité  extrême  de  la  marche  de  la  maladie  ; mort  vers  le  troisième  jour, 
quelquefoisle  huitième  au  plus  tard. 

Autopsie.  — Abdomoi  contenant  plusieurs  pintes  d’un  liquide  séreux  ; in- 
testins recouverts  d’une  substance  solide  peu  adhérente,  semblable  à de  la 


(Ij  Ozanam,  loc,  ci/..,  t.  Il,  p.  22. 


41 


HISTORIÜUE  DES  ÉPIDÉMIES  PUERPÉRALES. 

lymphe  coa^fulée.  Les  parties  enduites  de  celle  inalièi'C  oflVenl  Irès-raremenl 
des  traces  d’inllainniation,  el  cette  inflammation,  lorsqu’elle  e.viste,  se  borne 
à quelques  plaques  d'une  très-petite  étendue.  Les  cavités  de  la  plèvre  et  du 
péricarde  présentent  parfois  les  mêmes  phénomènes  : ovaires  rarement  phlo- 
gosés  et  seulement  à l’extérieur;  cerveau  presque  toujours  intact. 

Traitement.  — Quinquina  uni  à l’opium  à hautes  doses,  seul  moyen  utile 
quand  le  ventre  est  peu  douloureux,  ipéca.  En  cas  de  diarrhée  opiniâtre, 
(luinquina  uni  à la  racine  de  columbo  avec  un  grain  d’opium  toutes  les 
quatre  heures  (1). 

En  1799,  la  Société  de  médecine  de  Paris  nomma  une  commission  compo- 
sée de  MM.  Allan,  Laffisse  et  Sédillot  père,  pour  aller  observer  une  épidémie 
qui  s'était  manifestée  à Creteil  parmi  les  femmes  en  couches  au  moment  du 
dégel  et  à la  suite  d’un  hiver  rigoureux.  D’après  les  renseignements  pris  par 
la  commission,  on  jugoa  que  la  maladie  était  une  lièvre  rémittente  maligne 
el  n’était  due  qu’à  une  mauvaise  constitution  de  l’atmosphère.  Elle  cessa  en 
etfel  au  printemps,  après  avoir  enlevé  cinq  femmes,  les  seules  qui  fussent 
accouchées  avant  cette  époque  (2). 

Gordon  nous  a conservé  l’histoire  de  l’épidémie  qui  envahit  Aberdeen,  de- 
puis 1789  jusqu'en  1792;  Dieu,  celle  de  Holloway,  près  de  Londres,  en 
1812(3). 

En  1814,  les  comtés  de  Durham  et  de  Northumbcrland  furent  ravagés  par 
la  lièvre  puerpérale  ; elle  parut  surtout  à Sunderland  où  pratiquait  Armstrong, 
qui  la  décrivit. 

Nous  voyons  encore  des  épidémies  de  maladies  puerpérales  sévii’  dans  le 
Vorkshire  en  1808,  à Leeds,  en  1809  ; à Edimbourg,  en  1821  ; à Dublin,  en 
1810;  dans  la  Maternité  de  Greal-Britain-Street,  à Londres,  en  1827  et  en 
1832  ; à Aylesbury,  en  1831  ; à Vienne,  en  1829,  1833,  1834,  1837,  1842, 
1846. 

11  est  même  des  établissements  où  l’on  pouvait  considérer  les  épidémies 
puerpérales  comme  existant  à l’état  permanent. 

« La  fièvre  puerpérale,  dit  Collins,  éclata  pour  la  première  fois  sous  forme 
d épidémie  à la  Maternité  de  Dublin,  en  1767  ; elle  s’y  montra  depuis  dansles 
années  1774,  1787,  1788,  1803,  1810,  1811,  1812,  1813,  1818,  1819, 
1820,  1823,  1826,  1828  et  1829  (ZQ.  » 

Il  faut  citer  aussi  l’épidémie  d’Heidelberg,  observée  en  1811  par  Naegele  et 
Hayrhoffer;  celles  de  Glascow,  signalées  en  1819  par  Burns,  en  1821-1822, 
par  Stirling  ; les  épidémies  de  Londres,  1827-1828  (Gooch),  1827-1829 
(l'eiguson),  1819  (Kennedy),  1835-1838  (Ferguson)  ; les  épidémies  de  Rouen 

(1)  John  Clarke,  Prnet.  essays  on  the  manag.  ofpreynancy,  etc.,  1793,  sect.  6. 

(2)  Allan,  Lafllsse  el  Sédillot  père,  Journ.  gén,  de  méd.,  1799,  t.  VH,  p.  413. 

(3)  Gordon,  Elinb.  med,  and  Surg.  Journ.,  vol.  Xll,  p.  3(i. 

(4;  Collins,  Pruct,  treatùe,  oy  inidwifery,  p.  380, 
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18^i3, 18/|5,  1846;  les  épidémies  do  Kiel,  1848  (Michaëlis);  Berne  1849 
(Hermann),  1858  (Von  Franque)  ; Brakel  en  Weslphalio  1852  (Bisse)  ; Dun- 
kerque, 1854,  1855  (Zandyck)  ; Drague,  1857  (Bor),  1859  (Hermann);  Was- 
hington, 1858  (Dippinskoeld)  ; Munich,  1858  (Kerschenleiner)  ; Turin,  1858 
(Hiordano);  Hurzbourg,  1858  (von  Franque),  WurzLourg,  1860  (Weber). 

Telles  sont  les  principales  épidémies  qui  ont  régné  aux  xvn®,  xviii“,  xix® 
siècles. 

On  a pu  voir  que  nos  devanciers,  tout  préoccupés  des  questions  de  doctrines, 
telles  que  la  suppression  des  lochies,  la  métastase  laiteuse,  etc.,  s’étaient  par- 
ticulièrement attachés  à l’étude  des  symptômes  et  des  altérations  cadavé- 
riques, dans  le  but  et  dans  l’espoir  d’y  trouver  la  réalisation  de  la  théorie 
qWils  avaient  conçue  ou  de  l’opinion  qu’ils  avaient  embrassée  touchant  les 
manifestations  pathologiques  de  l’état  puerpéral. 

A Paris,  l’Hôtel-Dieu,  la  Maternité,  l’hôpital  des  cliniques,  etc.,  ont  été  vi- 
sités par  des  épidémies  aussi  fréquentes  que  meurtrières,  lesquelles  ont  donné 
lieu  à des  travaux  importants,  tels  que  ceux  de  Dance,  Duplay,  Botrel,  Tonnelé, 
\ oillemier,  Lasserre,  Alexis  Moreau,  Nonat,  Tarnier,  travaux  que  j’aurai  trop 
souvent  occasion  de  citer  dans  le  cours  de  cette  étude  pour  qu’il  soit  né- 
cessaire d’en  présenter  ici  l’analyse. 

Malheureusement  ces  travaux  sont  un  peu  entachés  du  reproche  que 
j’adressais  aux  relations  d’épidémies  puerpérales  du  siècle  dernier.  Ils  ont 
presque  tous  pour  but  de  résoudre  une  question  de  doctrine,  celle  de  savoir, 
par  exemple,  si  ce  qu’on  a appelé  la  tièvi-e  puerpérale  est  une  maladie  locale 
ou  générale,  si  c’est  une  fièvre  essentielle,  ou  si  elle  consiste  dans  une  lésion 
matérielle,  telle  que  l’angioleucite  utérine,  la  phlébite,  la  péritonite,  etc.  Ce 
ne  sont  plus,  il  est  -\Tai,  les  mêmes  doctrines  qu’au  siècle  dernier,  mais  ce 
sont  toujours  des  questions  théoriques  pour  la  solution  desquelles  on  néglige  les 
points  importants  qui  doivent  nous  préoccuper  dans  l’étude  d’une  épidémie,  à 
savoir,  les  causes  de  l’épidémie  et  les  moyens  de  la  pi-évenir. 

C’est  dans  le  cours  de  ces  dernières  années  seulement  que  les  esprits  se 
sont  dirigés  avec  quelque  activité  vers  l’étiologie  et  la  prophylaxie  des  épidé- 
mies puerpérales.  De  louables  efforts  ont  été  tentés  dans  toutes  les  grandes 
cités  de  l’Europe  par  les  administrations  hospitalières,  pour  prévenir  les  dé- 
sastres toujours  croissants  causés  par  le  redoutable  fléau. 

En  1866,  la  Société  de  chirurgie  a pris  l’initiative  d’une  discussion  appro 
fondie  sur  toutes  les  questions  qui  intéressent  l’hygiène  des  maternités.  Des 
hommes  aussi  compétents  qu’autorisés,  parmi  lesquels  je  citerai  mes  savants 
collègues  Tarnier,  U.  Ti-élat,  Léon  Le  Fort  et  Jules  Guyon,  ont  pris  une  part 
active  à cette  discussion  qui  a fixé  des  points  importants,  et  dont  l’administra- 
tion des  hôpitaux  de  Paris  a fait  profiter  la  population  de  nos  maisons  d’accou- 
chement. 

Avant  l’ouverture  de  cette  discussion,  j’avais  publié,  en  1866,  dans  la  G«- 
zdtc  médicale,  un  mémoire  sur  les  épidémies  puerpérales  dont  les  conclusions 
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ont  été  en  grande  partie  conformes  à celles  clans  lesquelles  se  sont  résumés  les 
éloquents  (îébats  de  la  Société  de  chirurgie;  assurément,  nous  sommes  loin  de 
posséder  la  formule  d’une  prophylaxie  souveraine.  11  laudra  encore  bien  des 
tâtonnements,  bien  des  essais  infructueux  avant  d’arriver  à la  possession  de 
cette  formule  si  désirable. 

Mais  ce  sera  l’honneur  de  notre  génération  d’avoir  déserté  les  stériles  dis- 
cussions de  doctrines,  pour  pénétrer  aussi  avant  que  possible  dans  la  voie  des 
améliorations  hygiéniques  qui  doivent  préserver  les  générations  a venii  du 
tléau  des  épidémies  puerpérales. 


CHAPITRE  IV 

CAUSES  DE  L’EMPOISONNEMENT  PUERPÉRAL. 


Je  diviserai  les  causes  de  l’empoisonnement  puerpéral  en  causes  géné- 
rales ou  déterminantes  et  causes  individuelles  ou  prédisposantes.  On  peut 
rapporter  à ces  deux  groupes  très-simples,  très-naturels  et  parfaitement  sépa- 
rés, toutes  les  causes  signalées  par  les  auteurs  et,  de  plus,  on  peut  être  sûr 
qu’à  chacun  de  ces  groupes  correspondent  des  indications  prophylactiques 
essentiellement  distinctes,  relevant  les  unes  de  l’hygiène  privée,  les  autres  de 
l’hygiène  publique. 

Si  l’on  veut  bien  se  reporter  à l’analyse  que  nous  avons  donnée  des  princi- 
pales épidémies  puerpérales  qui  ont  régné  aux  xvii®  et  xvm®  siècles, 
on  remarquera  combien  est  large  la  part  attribuée  par  les  auteurs  aux 
causes  individuelles,  tandis  que  la  part  faite  aux  causes  générales  est  très- 
faible  et  presque  constamment  nulle.  De  nos  jours,  on  a mieux  compris  toute 
l’importance  qui  s’attache  à ce  dernier  groupe  de  causes. 

Ce  n’est  pas  que  les  causes  individuelles  n’aient  leur  valeur,  ce  n’est  pas 
qu’elles  soient  sans  influence  sur  le  développement  des  épidémies  puerpérales. 
En  créant  chez  les  femmes  en  couches  l’aptitude,  la  prédisposition  à contracter 
la  maladie  épidémique,  elles  facilitent  la  propagation  du  fléau  et  favoiisent  sa 
marche  dévastatrice,  de  même  que  des  matières  résineuses,  huileuses  ou 
alcooliques  activent  les  progrès  d’un  incendie  et  contribuent  à son  développe- 
ment, mais  sa7is  en  avoir  été  l’origine.  L’étincelle  vient  d’ailleurs.  Or  quelle 
est  l’étincelle  qui  allume  les  incendies  puerpéraux,  ou  pour  parler  sans  méta- 
phore, quelle  est  la  cause  génératrice  des  épidémies  puerpérales?  Unique  ou 
multiple,  c’est  cette  cause  (|ui  nous  donnera  la  solution  du  problème;  mais 
avant  d’aborder  cette  partie  de  la  question  étiologique,  il  est  indispensable 
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que  nous  passions  en  revue  cl  (jne  nous  appréciions  h Icui’  vérital)lc  valeur  les 
causes  individuelles  ou  prédisposantes  de  rempoisonnemcnl  puerpéral. 

Causes  individuelles.  — Si  nouihrcuses  quelles  soient  ou  plutôt  ([iCelles  pa- 
raissent être,  on  peut  les  rapporter  à six  chefs  principaux  : détresse  phy- 
sique, détresse  morale,  acclimatement,  constitution  et  maladies  antécédentes, 
primiparité,  influences  obstétricales. 

Détresse  |tli^’si<|ue. — Si  l’on  considère  avec  nous  les  causes  individuelles 
comme  autant  d'agents  destinés  à préparer  le  terrain  où  seront  déposés  les  fer- 
ments morbides  qui  doivent  donner  naissance  aux  maladies  puerpérales  épidé- 
miques, ou  sera  forcé  d’attribuer  une  impoidance  capitale  à la  détresse  physique. 

Quel  est,  eu  effet,  le  théâtre  le  plus  habituel  des  épidémies  puerpérales  ? 
ce  .sont  les  hôpitaux.  Quelle  est  la  population  qui  hante  ces  établissements? 
C’est,  dans  toutes  les  contrées  possibles,  assurément  la  plus  misérable.  Mais  si 
cela  est  vrai  de  tous  les  hôpitaux  en  général,  cela  est  surtout  vrai  des  maisons 
d’accouchement  en  particulier.  On  ne  réfléchit  pas  assez  à la  position  lamen- 
table des  femmes  qui  viennent  solliciter  leur  admissiou  dans  une  maternité 
quelconque.  La  plupart  sont  des  filles-mères;  la  plupart  sans  travail,  sans 
ressources  et  presque  sans  asile.  Qu’arrive-t-il,  en  effet,  quand  ces  malheu- 
reuses sont  arrivées  au  septième  ou  au  huitième  mois  de  leur  grossesse,  c’est-à- 
dire  à l’époque  où  elles  ne  peuvent  plus  dissimuler  les  suites  de  leur  faute  ? 
Si  elles  habitent  la  campagne,  elles  viennent  se  réfugier  dans  une  grande 
ville  pour  s’y  dérober  aux  reproches  de  leurs  parents  ou  aux  regards  de  leurs 
connaissances.  Habitent-elles  une  grande  ville,  elles  sont  obligées  de  quitter 
leur  place,  soit  spontanément  pour  que  l’on  ne  se  doute  pas  de  leur  situation, 
soit  contraintes  et  forcées,  parce  qu’elles  ne  sont  plus  aptes  à remplir  les  de- 
voirs de  leur  profession.  Dans  tous  les  cas,  c’est  la  misère  qui  les  attend  avec 
son  cortège  de  privations  et  de  souffrances,  habitation  malsaine,  nourritim' 
insuffisante,  etc.,  etc. 

Pour  mettre  la  preuve  à côté  de  l’assertion,  je  donnerai  ici  le  relevé  numé- 
rique des  femmes  admises  à la  Maternité  de  Paris  en  1862,  avec  distinction 
de  professions  et  d’état  civil,  relevé  que  je  dois  à l’obligeance  du  directeur  de 
cet  établissement. 

11  résulte  de  ce  relevé  que,  sur  2303  accouchées,  320  seulement,  c’est-à- 
dire  moins  de  1/7,  étaient  mariées;  et  encore  y a-t-il  lieu  de  faire  observer  que 
parmi  ces  femmes  mariées,  on  en  compte  une  moitié  au  moins  que  leurs  ma- 
ris avaient  abandonnées  ou  qui  en  étaient  séparées  judiciairement.  Le  même 
relevé  nous  apprend  que,  sur  nos  2303  accouchées,  962  étaient  domestiques, 
985  ouvrières  et  356  journalières.  Le  chiffre  de  985  ouvrières  peut  se  décom- 
poser ainsi  : 600  ouvrières  à l’aiguille,  200  blanchisseuses  ou  repasseuses, 
185  polisseuses,  vernisseuses  ou  de  métiers  divers.  Enfin  nous  savons  par  ce 
tableau  que  371  seulement  de  nos  2303  accouchées,  c’est-à-dire  à peine  1/6, 
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étaient  dans  leurs  inenhles,  709  en  garni,  /i5i  cliez  des  iimitres  on  patrons, 
712  chez  des  pai-ents  on  amis,  et  enfin  60  sans  asile  aucun. 

Ces  cliiflres  ont  une  éloquence  qui  pourrait  nous  dispenser  de  tout  coni- 
nientaire.  Ils  nous  enseignent  combien  est  précaire  la  situation  des  lémmes 
gi-osses  qui  viennent  solliciter  leur  admission  à la  Maternité  de  Paris.  Filles 
pour  la  plupart,  délaissées  par  leurs  amants,  le  plus  petit  nombre  mariées  et 
alors  abandonnées  ou  séparées  de  leurs  maris;  ouvrières,  domestiques  ou  jour- 
nalières, c’est-à-dire  vivant  péniblement  d’un  travail  auquel  le  terme  avancé 
de  leur  grossesse  les  force  bientôt  de  renoncer  ; désormais  donc  sans  salaire, 
ou  n’ayant  d’autres  ressources  que  leurs  maigres  économies;  sans  asile  ou  sans 
domicile  réel,  ou  n’ayant  pour  refuge  tantôt  qu’un  garni  misérable,  tantôt  que 
la  chambre  étroite  et  malsaine  où  les  tolère  la  pitié  d’un  patron  ou  d’un  maî- 
tre, tantôt  que  le  logement  encombré  où  les  admet  la  charité  de  leurs  parents 
ou  de  leurs  amis.  A combien  de  privations,  dans  une  position  semblable,  ne 
faut-il  pas  se  résigner  eu  égard  à l’alimentation,  à l’habitat,  au  chauffage,  à la 
lumière,  aux  soins  de  propreté,  etc.  ? Quelle  misère  ! et  il  ne  s’agit  encore  dans 
tout  ceci  que  du  côté  matériel  de  cette  situation. 

Notez  bien  que  ce  que  je  viens  de  dire  peut  s’appliquer  non-seulement  à 
l’année  1862,  mais  à toutes  les  années  précédentes  et  ultérieures,  non-seule- 
ment à la  Maternité  de  Paris,  mais  à toutes  les  maternités  en  généi’al,  et  aux 
hôpitaux,  quels  qu’ils  soient,  destinés  à recevoir  les  femmes  en  couches. 

Pour  mieux  apprécier  encore  cette  influence  de  la  détresse  physique,  on 
peut  compai-ei’  la  mortalité  relative  des  femmes  mariées  et  celle  des  filles 
mères,  ces  dernières  étant  de  beaucoup  les  plus  misérables. 

Voici  les  résultats  d’une  statistique  dressée  par  le  directeur  de  la  Maternité  : 


MORTALITÉ  POUR  100. 


Femmuÿ  mariées. 

KiUbs  mères. 

1855 

2,90 

3,98 

1856 

5,79 

6,03 

1857 

3,91 

2,62 

1858 

3,35 

3,39 

1859 

7,57 

8,36 

1860 

5,79 

12,80 

1861 

6,17 

12,78 

1862 

7,43 

7,49  • 

1863 

9,45 

14,66 

1864 

12,63 

21,56 

Moyennes 

6,19 

8,97 

Pette  détresse  physi(|ue  des  femmes  qui 
déjà  été  signalée  par  d’autres  auteurs.  Je 


viennent  accouchera  l’hôpital  avait 
trouve  dans  la  thèse  de  Lasserre  (1  ) 


fl)  l-as?erre,  thèse.  Paris,  1842,  p.  8îi. 
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le  passage  suivant  : «Une  femme  enceinte  n’est  pas  reçue  à la  Maternité  avant 
le  septième  mois  de  la  grossesse.  Il  résulte  de  là  que  le  nombre  des  admissions 
est  très-restreint.  Or,  à cette  époque  de  la  gm5.sesse,  les  malheureuses  n’étant 
pas  en  état  de  travailler  ou  ne  trouvant  pas  d’ouvrage,  sans  ressources,  arrivées 
souvent  à Paris  depuis  peu  pour  cacher  les  suites  d’une  faute,  vivent  dans  la 
misère  la  plus  affreuse  pendant  les  deux  ou  trois  derniers  mois  de  la  gestation, 
et  ce  n’est  pas  sans  une  pénible  émotion  qu’on  les  entend  quelquefois  tracer 
le  tableau  de  leurs  souffrances,  w 

Ti’ois  années  auparavant,  dans  un  travail  intitulé  Histoire  de  lu  fièvre  puerpé- 
rale qui  a régné  épidémiquement  à l’hôpital  des  Cliniques  en  18à8(l),  Voillemier 
exprimait  l’opinion  que  l’insuffisance  de  l’alimentation  et  généralement  l’épui- 
sement produit  par  la  misère  constituait  une  prédisposition  des  plus  fâcheuses 
à ce  qu’il  appelle  la  fièvre  pyogénique  des  femmes  en  couches. 

Alexis  Moreau  parle  également  dans  sa  dissertation  inaugurale  des  priva- 
tions de  toute  espèce  que  s’imposent  les  femmes  qui  viennent  accoucher  à 
l’hôpital  (2). 

Aune  époque  beaucoup  plus  reculée,  en  1668,  Raymond  Fort  dit  avoir  vu 
la  fièvre  putride  des  nouvelles  accouchées  produite  par  une  alimentation  mal- 
saine (3). 

Tous  ces  documents  historiques  concourent  à nous  montrer  la  part  qu’il 
faut  attribuer  à la  détresse  physique  en  tant  qu’influence  prédisposante  dans  le 
développement  des  épidémies  puerpérales.  Cette  part  est  certainement  très- 
grande  et  l’on  ne  m’accusera  pas  de  l’avoir  dissimulée  ninême  d’avoir  cherché 
à en  amoindrir  l’importance.  Mais  il  faut  prendre  garde  de  l’exagérer  et  de  la 
grossir  si  bien  qu’elle  arrive  à nous  masquer  les  causes  primordiales  ou  géné- 
ratrices que  la  science  et  l’humanité  ont  tant  d’intérêt  à mettre  en  lumière. 
Je  m’expliquerai  plus  tard  sur  ce  point. 

Oéti-essc  morale.  — Elle  est  intimement  liée  à la  détresse  physique  et  eu 
est  habituellement  le  corollaire  obligé. 

Dans  les  familles  aisées  la  grossesse  est  un  événement  heureux  que  chacun 
salue  avec  satisfaction  et  qui  ravit  de  joie  surtout  le  cœur  de  la  mère.  C’est  la 
consécration  d’une  union  plus  ou  moins  bien  assortie,  c’est  un  ciment,  un  lien 
de  plus,  et  en  tout  cas  quelque  chose  que  l’on  appelle  de  tous  ses  vœux. 

Dans  les  ménages  où  règne  la  gêne,  la  grossesse  n’ouvre  que  des  perspec'^ 
livcs  regrettables,  c’est  une  charge  ajoutée  à celles  qui  pèsent  déjà  sur  les 
deux  époux,  c’est  pour  la  mère  la  cessation  de  tout  travail,  et  par  suite  la  pri- 
vation de  tout  salaire  pendant  plusieurs  mois  j c’est  un  surcroît  de  préoccupa*" 
tions  et  de  dépenses  pour  l’avenir,  une  inquiétude,  une  cause  de  désunion> 

(1)  Voillemier,  Journ,  des  Contt.  inéd.-ch.',  numéro  do  décembre,  1839. 

(2)  Alexis  Moreau,  thèse.  Paris,  18éé,  p.  9. 

(3)  Raymond  Fort^  Consü.  de  febri.  et  tnorb,  mulier.;  et  Sédillol,  thèse.  Paris,  1817. 
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line  catastrophe.  Mais  au  lieu  d’une  l'emme  mariée  qui  peut  encore  trouver 
dans  son  mari  un  soutien,  une  prdtection,  supposez  une  fille,  une  domestique, 
une  ouvrière;  qu’est-ce  que  la  grossesse  représente  pour  elle,  sinon  la  perte 
de  sa  place  et  des  moyens  de  se  sustenter,  l’isolement,  les  regrets,  la  honte,  le 
découragement,  les  reproches  de  ses  parents,  la  nécessité  d’abandonner  son 
cnhint  ou  de  travailler  de  longues  années  pour  l’élever,  dans  tous  les  cas  la 
misère  et  une  niisère  sans  compensations  ? 

Voilà  dans  quel  état  moral  se  passe  la  grossesse  pour  la  plupart  des  femmes 
qui  viennent  accoucher  dans  les  hôpitaux.  Or,  il  n’est  pas  malaisé  de  concevoir 
que  la  parturition  qui  s’accomplit  dans  ces  tristes  conditions  laisse  l’organisme 
désarmé  en  face  des  diverses  influences  morbifiques  et  ouvre  la  porte  très- 
grande  à toutes  les  causes  de  léthalité. 

Que  si  l’on  pouvait  douter  de  l’action  dépressive  qu’exerce  sur  tout  le  sys- 
tème l’état  du  moral  chez  les  femmes  en  couches,  voici  quelques  faits  qui 
mettraient  ce  point  hors  de  contestation. 

J’ai  vu,  maintes  fois  dans  mon  service  de  jeunes  accouchées  envoie  de  ré- 
tablissement prendre  un  frisson  et  devenir  mortellement  malades  à la  suite 
d’une  visite  et  de  reproches  intempestifs  faits  par  une  mère  ou  une  parente 
mal  inspirée. 

J’ai  vu  à la  suite  de  l’agitation  et  des  perplexités  que  leur  causait  la  résolu- 
tion prise  d’abandonner  leur  enfant,  des  filles-mères  jusque-là  bien  portantes 
tomber  malades  le  lendemain  du  jour  où  cette  résolution  avait  été  exécutée  et 
succomber  peu  de  temps  après. 

J’ai  vu,  par  contre,  des  femmes  en  couches  atteintes  d’accidents  puerpéraux, 
et  qui  nous  avaient  jusque-là  donné  les  inquiétudes  les  plus  sérieuses,  se  ré- 
tablir avec  une  rapidité  merveilleuse,  à dater  du  joiu’  où  on  les  avait  débarras- 
sées de  leur  enfant  qu’elles  désiraient  abandonner. 

Je  vois  journellement  les  moindres  réprimandes,  les  contrariétés  les  plus 
légères,  l’attente  d’une  lettre  qui  n^arrive  pas,  la  réception  d’une  lettre  qui 
n’était  pas  attendue,  la  préoccupation  d’un  loyer  à payer,  la  crainte  d’être 
mal  reçue  au  sortir  de  l’hôpital,  une  déception,  une  surprise,  en  un  mot  une 
commotion  morale  quelconque,  donner  lieu  le  jour  même  à une  surexcita- 
tion nerveuse  bientôt  suivie  de  fièvre  et  de  symptômes  abdominaux  plus  ou 
moins  graves  chez  des  malades  qui  ne  m’avaient  inspiré  aucune  inquiétude,  ou 
que  je  croyais  hors  de  danger.  11  importe  d’ajouter  que  l’apaisement  complet 
du  moral  peut  amener  une  sédation  très-pi’ompte  des  accidents  puerpéraux. 

Cette  impressionnabilité  excessive  avait  déjà  été  remarquée  par  mes  prédé- 
cesseurs à la  Maternité,  mais  surtout  par  Paul  Dubois.  Je  la  trouve  également 
mentionnée  par  d’anciens  internes  de  cet  établissement,  Lasserre  et  Alexis 
.Moreau,  dans  les  thèses  que  j’ai  déjà  citées,  par  Tonnelé  dans  sa  lielation  des 
fièvres  puerpérales  observées  à la  Maternité  de  Paris,  en  1829  (1),  par  Bidault  et 

(1)  Tonnelé,  Ardu  de  méd.,  1830,  t.  XXII,  p.  315. 
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Amoull  dans  leur  I^otc  sur  l'épidémie  ijvi  a ré(jné  à l’ Hôtel- Dieu,  à l’ Hôtel-Dieu 
annexe  et  à l’hôpital  Saint-Louis  pendant  les  années  iSUi  et  ( l)?  et  par  un 
grand  nombre  d’anciens  auteurs. 

C’est  ainsi  que  Rodcric  à Castro,  en  lbü3,  range  les  affections  tristes  de  l’imic 
parmi  les  causes  auxquelles  il  faut  attribuer  les  maladies  des  femmes  en 
couches  (2). 

En  I6/1O,  L.  Rivière  émet  l’opinion  que  les  affections  vives  de  l'ime  sont 
une  des  causes  ordinaires  de  la  suppression  des  locliies,  et  que  de  cette  sup- 
pression naissent  les  maladies  qui  atteignent  les  femmes  pendant  leurs  cou- 
ches (3). 

En  1676,  Willis  admet  que  la  fièvre  de  lait  peut  dégénérer  en  fièvre  ma- 
ligne par  suite  des  anxiétés  de  l'esprit  {U). 

En  1766,  Coopei-  considère  la  fièvre  puerpérale  comme  une  maladie  dan- 
gereuse et  fort  obscure  qui  procède,  entre  autres  causes,  de  violentes  affections 
de  Verne  (5). 

Oenman,  en  1768  (6),  Roi).  Wal.  Johnson  en  1779  (7),  llulmc  dans  un 
traité  publié  sur  la  fièvre  puerpérale  en  1772,  Delaroche  dans  scs  Recherches 
sur  la  nature  et  le  traitement  de  la  fièvre  puerpérale  en  1 783,  Manning  en  1771  (8), 
l'angent  les  peines  de  l’esprit,  les  passions  vives,  les  terreurs  subites,  au 
noml)re  des  causes  prédisposantes  et  occasionnelles  des  maladies  puerpérales. 

11  ne  faut  pas  croire  que  l’influence  des  affections  morales  s’exerce  exclusi- 
vement sur  les  femmes  qui  accouchent  dans  les  hôpitaux.  J’ai  vu,  dans  la 
clientèle  civile,  plusieurs  exemples  de  l’action  redoutable  de  cette  cause  pa- 
Ihogénique.  .le  me  rappelle  avoir  donné  mes  soins,  en  1863,  à une  jeune 
dame  dont  la  sœur  était  morte  en  couches  l’année  précédente  après  un  an  de 
mai'iage.  Ma  jeune  cliente,  mariée  aussi  depuis  un  an  à peine  et  arrivée  au 
dernier  mois  de  sa  grossesse,  ne  pouvait  se  défendre  de  pressentiments 
sinistres.  Quelques  jours  avant  d’accoucher  elle  s’était  confessée  et  avait  fait 
ses  dispositions  testamentaires.  Or  il  arriva  que  pendant  l’accouchement  cette 
jeune  dame  eut  un  frisson  et  des  douleurs  al)donfinales  (jui  persistèrent  après 
la  délivrance.  Six  jours  après  elle  succoml)ail  aux  suites  d’une  péritonite  gé- 
néj'ale  d’emblée 

Uéraiit  d’acclimatcincnt.  — Il  semblait  établi  [>ar  les  reclierches  du  doc- 


(1)  Bidault  et  Arnoult,  Gaz.  méd.,  1845,  p.  486. 

(2)  Uoderic  à Castro,  De  univers,  millier,  mcd.,  liv.  IV,  scct.  11,  cap.  111. 

(3)  L.  Rivière,  Proæ.  med.,  lib.  xv,  cap.  xxiv. 

(4)  Willis,  Oper.  med.  et  phijs.,  cap.  xvi. 

(5)  Cooper,  Compend.  of  midwif.,  part.  III,  sect.  iii. 

(6)  Denman,  Es-say  on  the  puerp.  fever. 

{!)  Uub.  W . Johnson,  ,1  new.  .syst.  of  midwif . , part.  IV,  cliap.  vu. 

(8)  Manning,  Tretd.  on  female  discases,  p.  360. 
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tour  Lasserre  (1),  par  celles  du  docteur  Botrel  (2),  par  les  observations  de  Char- 
rier (3),  et  par  Tarnier  (4),  que  les  femmes  enceintes  sont  d’autant  moins 
exposées  à mourir  des  suites  de  l’accouchement  qu’ elles  sont  admises  plus  ou 
moins  longtemps  avant  l’époque  de  la  parturition. 

D’une  autre  part,  Pajot,  dans  une  leçon  faite  à l’hôpital  des  Cliniques  (5), 
faisait  remarquer  à ses  élèves  que  sur  100  femmes  enceintes  ayant  séjourné 
dans  l’établissement  un  temps  assez  long  (depuis  quelques  jom's  jusqu’à  un  ou 
deux  mois),  et  vivant  éparses  au  milieu  des  lits  où  le  fléau  puerpéral  étendait 
ses  ravages,  pas  une  seule  n’avait  succombé. 

Eh  bien  ! malgré  les  résultats  statistiques  fournis  par  ces  divers  auteurs,  la 
question  de  savoir  si  les  femmes  qui  accouchent  aussitôt  après  leur  entrée  à 
l’hôpital  fournissent  à la  mortalité  un  contingent  plus  considérable  que  celles 
qui  ont  séjourné  dans  la  maison  un  certain  temps  avant  leur  accouchement, 
cette  question  de  l’acclimatement  est  très-complexe  et  d’une  solution  difficile. 

Il  résulte,  en  effet,  d’un  relevé  statistique  fait  à ma  demande  dans  les  bu- 
reaux de  la  Maternité,  relevé  qui  porte,  non  plus  sur  une  période  de  quelques 
mois  à un  an  comme  dans  les  travaux  que  je  viens  de  citer,  mais  sur  une  pé- 
riode de  dix  ans,  que  la  proportion  sur  100  des  femmes  mortes  après  avoir 
séjourné  dans  l’hôpital  quelque  temps  avant  leur  accouchement  est  notable- 
ment supérieure  à la  proportion  sur  100  des  décès  des  femmes  accouchées  le 
jour  de  leur  entrée. 

Sur  21  029  femmes  admises  à la  Maternité  de  l’année  1855  à l’année  1864 
inclusivement,  on  compte  8123  femmes  accouchées  le  jour  même  de  leur 
admission,  et  12  906  ayant  séjourné  dans  la  maison  de  deux  jours  à un  mois 
et  plus  avant  leur  accouchement.  Or,  sur  ce  chiffre  de  8123,  il  y eut  7559 
sorties  et  564  décès.  Sur  le  chiffre  de  12  906,  on  relève  11  698  sorties  et 
1208  décès,  ce  qui  nous  donne  une  mortalité  de  6,82  p.  100  pour  les  femmes 
accouchées  le  jour  de  leur  entrée  et  de  9,35  p.  100  pour  celles  qui  avaient 
préalablement  séjourné  dans  la  maison. 

Si  l’on  considère  isolément  chacune  des  années  de  cette  période  décennale, 
on  trouvera  toujours  une  différence  analogue  à celle  du  chiffre  total  dans  la 
mortalité  sur  100  des  deux  catégories  d’accouchées.  Cette  différence  variera 
d’un  tiers  à un  cinquième  suivant  les  années;  mais,  si  faible  que  soit  cette 
difl'érence,  la  proportion  des  décès  sur  100  l’emporte  toujours  chez  les  femmes 
admises  à l’hôpital  un  certain  temps  avant  leur  accouchement. 

Voici  d’ailleurs  ce  tableau  statistique,  tel  qii’il  a été  dressé  par  le  directeur 
de  la  Maison  d’accouchement  : 


(1)  Lasserre,  thèses.  Paris,  1842. 

(2)  Botrel,  Mém.  sur  l’angioleuc.  utér.  {Arch.  de  méd.,  1845,  4®  sér.,  t.  VIII,  p.  12)i 

(3)  Charrier,  thèses.  Paris,  1855. 

(4)  Tarnier,  Mém.  sur  l’hyg.  des  femmes  en  couches,  1864,  p.  14. 

(5)  Pajot,  Gaz.  des  hôp.,  15  avril  1862. 

HERVIEUX.  A 
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FEMMES 


ACCOUCHÉES  LE 

JOUR 

ayant  séjourné 

DE 

LEUIl  ENTRÉE. 

DANS  l’hôpital. 

Sorties. 

Décédùes. 

Propor- 

tion 

sur  100- 

Sorties. 

Décèilècs. 

Propor- 

tion 

sur  100. 

Année 

t855. 

744 

22 

2,87 

1476 

64 

4,33 

— 

1856. 

788 

36 

4,36 

1310 

96 

6,82 



1857. 

815 

20 

2,45 

1186 

40 

3,26 



1858. 

944 

21 

2,17 

1213 

56 

4,41 



1859. 

797 

64 

8,03 

1246 

115 

9,22 

1860. 

745 

80 

10,73 

1066 

157 

14,72 



1861. 

779 

75 

9,62 

1083 

173 

13,77 

— 

1862. 

771 

50 

6,09 

1281 

116 

8,30 

— 

1863. 

653 

94 

12,58 

1070 

183 

15,78 

— 

1864. 

523 

102 

14,72 

761 

208 

21,46 

Totaux . 

7559 

564 

6,82 

11698 

1208 

9,35 

Faut-il  déduire  de  ces  chiffres  des  conclusions  diamétralement 

opposées 

celles  que  les  auteurs  précédemment  cités  avaient  tirées  de  leurs  recherches  ? 
Faut-il  admettre,  contrairement  aux  assertions  des  docteurs  Lasserre,  Botrel, 
Charrier,  etc.,  etc.,  que  les  femmes  qui  séjournent  à l’hôpital  dans  un  foyer 
infectieux  fournissent  à la  mortalité,  toutes  choses  égales  d’ailleurs,  un  con- 
tingent plus  considérable  que  celles  qui  entrent  élant  en  travail  ou  qui  ac- 
couchent le  jour  même  de  leur  admission? 

Pour  conclure  en  toute  connaissance  de  cause,  il  faudrait  avoir  établi  plu- 
sieurs catégories  parmi  les  femmes  qui  ont  séjourné  à l’hôpital  avant  leur  ac- 
couchement. On  ne  peut  considérer  comme  acclimatées  les  femmes  qui  n’ont 
passé  que  quelques  jours  dans  la  maison.  Or,  il  se  pourrait  que  la  mortalité 
de  ces  dernières  fût  assez  considérable  pour  changer  notablement  les  résultats 
statistiques  fournis  par  le  tableau  précédent,  peut-être  même  pour  renverser 
les  proportions  énoncées. 

J’ai  reçu  du  directeur  de  la  Maternité  de  Paris  communication  d’un  docu- 
ment statistique  d’où  il  ressort  qu’il  faut  distinguer,  en  ce  qui  concerne  l’ac- 
climatement, les  années  épidémiques  des  années  non  épidémiques. 

Pour  les  premières,  les  relevés  officiels  résoudraient  la  question  dans  un 
sens  contraire  à l’acclimatement,  pour  les  secondes  dans  un  sens  moins  dé- 
favorable. En  d’autres  termes,  le  séjour  préalable  à l’hôpital  aggrave  la  mor- 
talité dans  les  années  épidémiques,  et  exerce  une  influence  beaucoup  moins 
funeste  dans  les  années  non  épidémiques. 

Comparons  à ce  point  de  vue  l’année  1858,  qui  fut  indemne  de  toute  épi- 
démie, à l’année  186ù,  qui  a été  épidémique  au  premier  chef,  on  veria  que 
la  proportion  des  décès  sur  100  a été  ; 
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En  1858,  pour  les  femmes  accouchées  le  jour  de  leur  entrée 2,17 

Id. , pour  les  femmes  accouchées  dans  les  huit  jours 5,52 

Id.,  pour  les  femmes  accouchées  après  huit  jours  et  plus 2,85 


En  moyenne 3,63  sur  100. 

En  1864,  accouchées  le  jour  de  leur  entrée 16,32 

Id.  id.  dans  les  huit  jours 19,81 

Id.  id.  après  huit  jours  et  plus 24,76 

En  moyenne 18,09  sur  100. 

Un  fait  pratique  très-important  résulterait  de  ces  chiffres,  à savoir,  que 
dans  les  années  épidémiques,  plus  une  femme  séjournerait  à lliôpital  avant 
son  accouchement,  plus  elle  aurait  de  chances  d’y  contracter  des  affections 
puerpérales  mortelles.  Quant  aux  années  non  épidémiques,  si  le  séjour  préa- 
lable dans  la  maison  aggrave  notablement  la  mortalité  pour  celles  qui  accou- 
chent dans  les  huit  jours,  il  devient  presque  indifférent  pour  les  femmes  qui 
accouchent  après  huit  jours  et  plus. 

L.  Le  Fort  a publié,  dans  son  travail  sur  les  maternités  (1),  un  tableau  de 
Spaeth  qui  touche  à notre,  sujet.  Seulement  Spaeth  tient  compte  non  des  mortes, 
mais  des  malades. 

Voici  le  résultat  pour  l’année  1862,  la  seule  indiquée  : Les  femmes  accou- 
chées le  jour  de  leur  entrée  donnent  18,5  p.  100  de  malades  j celles  qui  ont 
séjourné  huit  jours  25, p.  100  ; après  huit  jours,  21,4  p.  100. 

D’où  il  résulterait  que  le  séjour  à l’hôpital,  soit  comme  morbidité,  soit  comme 
mortalité,  exerce  toujours  une  influence  fâcheuse. 

C'onstiintion;  antécédents  morbides.  — 11  était  naturel  de  penser  quc 
les  épidémies  puerpérales  devaient  sévir  de  préférence  sur  les  constitutions 
débiles  ou  épuisées  par  des  maladies  antérieures.  Cette  opinion  a été  soutenue 
par  une  foule  d’auteurs  recommandables,  ainsi  que  nous  l'établirons  bientôt. 
On  a môme  abusé  de  cet  argument  pour  expliquer  la  prédilection  qu’affec- 
tent les  épidémies  puerpérales  pour  certaines  localités,  et  notamment  pour  les 
hôpitaux  de  femmes  en  couches.  J’ai  voulu  savoir  à quoi  m’en  tenir  sur  cette 
gi’ave  question,  et,  dans  ce  but,  j’ai  interrogé  les  observations  de  190  femmes 
en  couches  ayant  succombé  à des  affections  puerpérales  graves,  observations 
que  j’ai  dictées  et  recueillies  moi-même,  et  dans  lesquelles  l’état  de  la  consti- 
tution et  les  antécédents  morbides  ont  été  consignés  avec  soin.  Or  voici  ce  qui 
résulte  de  ce  relevé  : 

Sur  ces  190  malades,  149  jouissaient  d’une  excellente  constitution  -,  41  seu- 
lement présentaient  une  constitution  faible  ou  détériorée  par  les  privations,  la 
misère,  les  maladies,  etc. 

Lu  égard  aux  antécédents  morbides,  je  ferai  remarquer  que  122  malades 
sur  190  avaient  toujours  joui  jusque-là  d’une  bonne  santé  et  ne  se  rappelaient 
pas  avoir  fait  aucune  maladie  grave.  Les  48  autres  femmes  signalaient  dans 

(1)  L.  Le  fort.  Paris,  1866, 
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le  passe  des  alîections  diverses  survenues  à une  époque  plus  ou  moins  éloignée. 
On  objectera  que  les  souvenirs  des  femmes  qui  n’accusent  aucune  maladie 
antérieure  ont  pu  être  infidèles^  et  que  bien  des  omissions  ont  dû  être  com- 
mises. D’accord,  mais,  par  compensation,  je  noterai  ce  fait  qu’un  grand 
nombre  des  maladies  signalées  ont  eu  lieu  dans  l’enfance  ou  à une  époque 
tellement  éloignée  du  terme  fatal  que  la  santé  générale  a eu  largement  le 
temps  de  se  raffermir,  et  qu’aucune  influence  fâcheuse  n’a  pu  s’exercer  sur 
l’organisme,  de  par  ces  maladies. 

Je  donne  ici,  en  les  rangeant  par  ordre  de  fréquence,  la  liste  des  affections 
antérieures  accusées  par  nos  malades  : 


Fièvre  typhoïde 

chez  9 I 

d’entre 

Phthisie  pulmonaire 

6 

id. 

Chlorose 

6 

id. 

Bronchites  répétées 

5 

id. 

Fluxions  de  poitrine 

5 

id. 

Variole 

Ix 

id. 

Rhumatisme  articulaire  aigu 

3 

Id. 

Fièvre  dite  cérébrale 

3 

id. 

— intermittente 

2 

id. 

Bronchite  chronique 

2 

id. 

Éruptions  sans  caractère  désigné.  . 

2 

id. 

Arthrite  chronique 

2 

id. 

Rachitisme 

2 

id. 

Scrofule 

2 

id. 

rhoFftp. 

2 

id. 

Scarlatine 

2 

id. 

Coliques  hépatiques 

1 

id. 

Rougeole 

1 

id. 

Choléra 

1 

id. 

Dysménorrhée 

\ 

id. 

Hernie  crurale 

1 

id. 

Rhumatisme  articulaire  chronique . 

1 

id. 

Hystérie 

1 

id. 

Gastralgie 

1 

id. 

Maladie  du  cœur 

1 

id. 

Hémorrhagie  utérine 

1 

id. 

Les  chifl’res  qui  précèdent  prouvent  donc  que  les  femmes  qui  viennent  ac- 
coucher dans  les  hôpitaux  sont  loin  d’être  toutes  maladives  ou  dans  des  condi- 
tions de  santé  déplorables.  J’ai  souvent,  au  contraire,  surtout  dans  les  années 
épidémiques,  j’ai  souvent,  dis-je,  été  frappé  de  la  fraîcheur,  de  l’embonpoint> 
de,  la  constitution  robuste  de  la  plupart  des  malades  qui  sont  emportées  par 
le  fléau  puerpéral,  tandis  que  des  femmes  grêles,  débiles,  sont  respectées  ou 
résistent  aux  accidents  dont  elles  sont  atteintes. 

Je  crois  néanmoins  qu’eu  dehors  d’un  foyer  infectieux  la  débilite  de  la 
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conslilulion  ou  l’appauvrissement  de  l’organisme  par  des  maladies  antérieures, 
sont  des  conditions  fâcheuses  et  qui  prédisposent  aux  affections  puerpérales. 
C’est  ainsi,  du  reste,  que  me  paraît  devoir  être  comprise  l’influence  attribuée 
par  nombre  d’auteurs  à certains  antécédents  morbides,  en  tant  que  causes 
prédisposantes  de  ces  affections. 

En  1765,  Primerose  admet  parmi  ces  causes  une  mauvaise  disposition  du 
corps,  une  cachexie  latente  (1), 

En  1769,  Bouté  mentionne  une  viciation  préexistante  des  humeurs  comme 
produisant  les  maladies  graves  des  femmes  en  couches  (2). 

En  1771,  Manning  reconnaît  pour  cause  prédisposante  de  la  fièvre  puerpé- 
rale un  état  vicié  des  humeurs,  tant,  selon  lui,  cette  maladie  prend  vite  l’ap- 
parence putride  (3). 

Sennert  en  1631,  Millar  en  1770,  Butter  en  1775,  Doublet  en  1790,  accu- 
sent tour  à tour  le  vice  des  humeurs  accumulées  pendant  la  grossesse. 

L.  Rivière,  en  1640,  s’en  prend  des  accidents  puei’péraux  à la  prédomi- 
nance de  labile;  Denmann,  en  1768,  à l’abondance  et  à l’exaltation  de  la  sé- 
crétion biliaire;  Fuchs,  en  1781,  à la  saburre;  Doulcet,  en  1782,  à une  mau- 
vaise disposition  des  premières  voies;  Nolte,  en  1785,  à un  amas  de  matières 
impures  surchargeant  les  premières  voies;  White,  en  1785,  à la  constipation. 

Dans  ses  Recherches  sur  lanature  et  le  traitement  de  la  fièvre  puerpérale  (1783), 
Delaroche  cite,  parmi  les  causes  prédisposantes  de  la  fièvi’e  puerpérale,  une 
compression  exercée  par  la  matrice,  pendant  la  grossesse,  sur  les  vaisseaux  de 
l’omentum  et  des  intestins  qui  perdraient  ainsi  leur  tonicité. 

En  1789,  Selle  admet  pour  cause  formelle  des  affections  puerpérales  les 
lésions  produites  par  la  grossesse  et  l’accouchement  sur  les  parties  génitales 
internes,  les  intestins,  les  vaisseaux  chylifères,  etc.  (fi).  Mentionnons  encore 
la  pléthore  sanguine  signalée  par  Doublet  en  1791  ; les  écarts  de  régime  notés 
par  L.  Rivière  en  1640,  Willis  en  1676,  Primerose  en  1765  et  Voillemier  en 
1836,  une  diète  malsaine  (Denmann,  1768);  l’abus  des  spiritueux  (Cooper, 
1766,  et  Ludwig,  1758);  l’usage  des  cordiaux  et  des  épices  (Hulme,  1772); 
les  boissons  incendiaires  (White,  1785);  les  ébranlements  communiqués  à 
l’utérus  par  la  marche  (Sydenham,  1683). 

Toutes  ces  causes  sont  loin  d’avoir  l’importance  que  leur  attribuaient  leurs 
auteurs.  Elles  n’ont  plus  aujourd’hui  qu’un  intérêt  historique.  Je  me  garderai 
bien  de  les  discuter. 

Prlmlparité.  — Sur  les  190  malades  mortes  d’affections  puerpérales  dont 
j’ai  recueilli  les  observations,  119  étaient  primipares,  71  multipares.  La  pri- 


(1)  Primerose,  loco  citato. 

(2)  Bouté,  Joum.  de  méd.,  1769,  t.  XXX,  p.  27  et  112. 

(3)  Manning,  Treat.  on  femal  dùeases,  p.  360. 

(4)  Selle,  Pyrétologie  méthodique,  p.  282. 
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miparité  prédisposerait  donc  aux  accidents  puerpéraux  graves.  Des  résultats 
statistiques  analogues  et  plus  accentués  encore  avaient  été  déjà  publiés. 

Sur  1Ü25  primipares,  Lasserre  comptait  89  malades  et  66  décès;  sur 
1314  multipares,  43  malades  et  21  décès  (1). 

D'une  autre  part,  Botrel  affirme  que  les  9/11  des  malades  observées  par 
lui  étaient  des  primipares  (2). 

Sur  313  cas  de  mort.  Charrier  a trouvé  155  décès  fournis  par  des  primi- 
pares (3). 

Enfin  Tarnier  dit  que,  sur  71  décès  pris  au  hasard,  il  a compté  51  femmes 
primipares  (4). 

La  concordance  de  tous  ces  chiffres  ne  pouvant  laisser  aucun  doute  surTin- 
fiuence  prédisposante  de  la  primiparité,  je  n’insisterai  pas  davantage  sur  un 
point  qui  paraît  être  définitivement  éclairci. 

Circonstances  obstétricales.  — Dès  l’année  1570,  Mei'catus  faisait 
dépendre  la  métrite  puerpérale  d’un  accouchement  laborieux  (5).  Plus  tard, 
1768,  la  même  opinion  a été  soutenue  par  Denmann(6).  De  nos  jours,  cette 
manière  de  voir  a été  très-controversée.  Lasserre  a tenté  de  résoudre  la  ques- 
tion par  des  recherches  statistiques.  « Un  travail  court,  dit-il,  n’exempte  pas 
les  nouvelles  accouchées  de  la  fièvre  puerpérale,  mais  elles  y sont  beaucoup 
moins  exposées  ; un  travail  long  augmente  la  morlalité  dans  une  proportion 
effrayante.  » Les  chiffres  suivants,  rapportés  par  cet  auteur,  ne  laissent  aucun 
doute  à cet  égard  : 

Travail  court  (moins  de  six  heures) 845  accouchées.  19  décès. 

— moyen  (de  six  à dix-huit  heures).  . 1,198  — 3'i  — 

— long  (plus  de  dix-huit  heures). .. . 276  — 34  — 

Trois  années  plus  tard,  1845,  Boti'el  (7)  affirme  que  l’administration  du 
seigle  ergoté  n’est  pas  sans  influence  sur  le  développement  de  la  fièvre  puer- 
pérale, et  qu’il  en  est  de  même  de  la  flaccidité,  de  l’inertie  de  l’utérus,  qui 
peut  survenir  après  l’accouchement. 

Déjà  Voillemier  avait  dit,  en  1836  :«  Les  accouchements  les  plus  laborieux 
ne  sont  souvent  suivis  d’aucun  accident  quand  l’état  sanitaire  des  salles  est 
satisfaisant,  tandis  qu’ils  sont  presque  certainement  mortels  en  temps  d’épi- 
démie (8).  » 

(1)  Lasserre,  thèses.  Paris,  1842. 

(2)  Botrel,  Arch.  de  méd.,  1845,  4°  sér.,  t.  VIII,  p.  10. 

(3)  Charrier,  thèses.  Paris,  1855. 

(4)  Tarnier,  De  la  fièvre  puerpérale  observée  à la  Maternité,  Paris,  1858,  p.  62. 

(5)  Mercati  operum,  t.  III,  De  mulier.  affect.,  lib.  IV,  cap.  4,  8. 

(6)  Denman,  Essay  on  the  puerp.  fever,  p,  9. 

(7)  Botrel,  loc.  cit. 

(8)  Voillemier,  loc.  cit.,  p.  227. 
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Tarnier  s’est  rangé  à celte  opinion  lorsqu’il  dit  : « Je  crois  qu’un  travail 
prolongé,  qu’un  accouchement  laborieux,  en  épuisant  les  femmes,  les  place 
dans  de  mauvaises  conditions.  » Mais  il  admet  de  plus,  avec  Hippocrate,  que 
les  accidents  puerpéraux  sont  fréquents  lorsque  l’accouchement  se  fait  avec 
une  promptitude  insolite  (1). 

Des  documents  et  des  citations  qui  précèdent,  un  fait  me  paraît  déjà  res- 
soi’tir  clairement,  c’est  que  la  longue  durée  du  travail  est  une  cause  prédispo- 
sante par  excellence  des  affections  puerpérales. 

En  est-il  ainsi  des  manœuvres  obstétricales?  C’est  l’avis  de  Lasserre.  D’a- 
près ce  médecin  distingué,  l’application  du  forceps  et  la  délivrance  artificielle 
prédisposent  singulièrement  les  nouvelles  accouchées  à contracter  la  fiè'STe 
puerpérale,  et  la  version,  sans  e.xposer  la  mère  à autant  de  dangers,  n’en  a 
pas  moins  assez  souvent  des  conséquences  fâcheuses.  Voici,  du  reste,  les  chif- 


fres sur  lesquels  il  appuie  son  assertion  : 

En  1841,  accouchées  par  le  forceps 16  décédées  5 

— — la  version 21  — 2 

— délivrées  artificiellemeut 7 — 2 


A ces  données,  je  joindrai  celles  fournies  par  Charrier  dans  sa  dissertation 
inaugurale  : 

En  185A,  sur  81  accouchements  artificiels  : 


50  applications  de  forceps 13  morts. 

9 céphalotripsies 3 — 

22  versions 4 — 


Antérieurement  à ces  recherches,  Voillcmier,  sur  14  cas  d’accouchement  avec 
application  de  forceps  ou  version,  avait  compté  6 cas  de  fièvre  puerpérale  (2). 

D après  un  relevé  de  Spaeth,  cité  par  Le  Fort  (3),  les  opérations  obstétricales 
ont  fourni  à la  mortalité  générale  un  contingent  de  30  pour  100. 

Un  relevé  fait  par  U.  Trélat  (4),  sur  cinq  années  de  la  Maternité,  18fil-65,  a 
donné  pour  les  temmes  soumises  aux  opérations  tocologiques  une  mortalité 
absolue  de  38  pour  100,  tandis  que  la  mortalité  générale  était  de  12  pour  100 
dans  la  même  période. 

Voici  d’ailleurs  les  chiffres  exacts  : 


Années. 

Mortalité  générale 
pour  lOO. 

Mortalité  des  opérations 
pour  100. 

1861 

11,73 

41,67 

1862 

7,49 

37,50 

1863 

13,70 

42,80 

1864 

20,26 

46,15 

1865 

5,97 

15,62 

(1)  Tarnier,  De  la  fièvre  puerp.  observ,  à la  Matern.  Paris,  1858,  p.  63. 

(2)  Voillemier,  loc.  cil.,  p.  227. 

(3)  L.  Le  Fort,  Dei  maternités.  Paris,  1866,  p,  57. 

(4)  U.  Trélat,  Étude  citée.  Paris,  1867,  p.  245. 
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Ou  se  ferait  une  idée  très-inexacte  de  l’influence  des  opérations  obstétricales 
sur  la  mortalité  des  femmes  en  couches,  si  dans  le  relevé  qui  précède  on  ne 
tenait  pas  compte  de  l’influence  pernicieuse  de  l’hôpital. 

Ainsi  que  l’a  dit  très-justement  U,  'fi'élat,  ces  chiffres  3Ü  pour  100  (Mater- 
nité de  Vienne),  et  38  pour  100  (Maternité  de  Paris)  sont  des  chiffres  horri- 
blement chargés  ; ils  représentent  pour  un  peu  l’acte  opératoire  et  pour  beau- 
coup 1 influence  nosocomiale.  Quand  la  mortalité  générale  baisse,  la  mortalité 
opératoire  est  moins  forte  -,  l’une  et  l’autre  sont  exactement  parallèles , comme 
le  prouve  le  tracé  graphique  suivant  que  j’emprunte  au  même  auteur  : 

MATERNITÉ  DE  PARIS. 

1861  1862  1863  1861  186n. 


15 

10 

35 

30 

25 

20 

15 

10 

5 


- - — - - - Mortalité  des  opérées.  ' — Mortalité  générale. 

D’une  autre  part,  si  l’on  tient  compte  de  ce  fait  capital  qu’à  Vienne  comme 
à Paris  la  mortalité  opératoire  ne  prend  qu’une  très-faible  part  à la  mortalité 
générale,  qu’à  Vienne  elle  représente  6 pour  100  des  décès  et  fait  périr  seu- 
lement 0,7  pour  100  des  accouchées,  qu’à  Paris  elle  fournit  8,à  pour  100  des 
décès  et  cause  lamort  de  1,01  pour  100  du  total  des  accouchées,  on  conclura 
avec  L.  Le  Fort  et  U.  'frétât  que  l’état  nosocomial  tient  sous  sa  dépendance 
rigoureuse  le  résultat  des  opérations. 

Toutefois,  comme  le  nombre  des  accouchements  artificiels  est  fort  restreint 
relativement  à celui  des  accouchements  naturels,  comme  d’ailleurs  les  chiffres 
de  30  et  de  38  pour  100  sont  incontestables,  il  faut  reconnaitre  le  rôle  impor- 
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tant  que  jouent  les  opérations  obstétricales  en  tant  que  causes  prédisposantes 
des  accidents  puerpéraux. 

Parmi  les  causes  individuelles  et  prédisposantes  que  nous  venons  de  passer 
en  revue,  il  n’y  a donc  de  bien  démontré  que  la  détresse  morale  et  physique , 
la  primiparité,*la  longue  durée  du  travail,  les  difficultés  de  l’accouchement 
et  les  manœuvi-es  obstétricales.  Mais  il  faut  placer  ici  une  remarque  appli- 
cable ii  toutes  ces  causes  indistinctement  et  qui  restreint  de  beaucoup  leur 
importance  pathogénique.  J’appelle  l’attention  sur  ce  fait  considérable  qu’en 
dehors  de  tout  foyer  épidémique  chacune  de  ces  causes  considérée  indivi- 
duellement est  impuissante  à développer  les  affections  puerpérales. 

Soit  par  exemple  la  détresse  physique  et  morale  des  femmes  qui  viennent 
accoucher  dans  les  hôpitaux.  Si  c’était  là  une  cause  véritablement  efficiente 
des  affections  puerpérales,  pourquoi  en  certaines  années  la  mortalité  des- 
cendrait-elle à 3,  2 et  même  1 pour  100,  tandis  qu’en  certaines  autres,  toutes 
choses  égales  d’ailleurs,  le  chiffre  des  décès  pour  100  s’élève  à 18  et  20? 
Pourquoi  la  même  année,  dans  une  même  cité,  deux  hôpitaux  recevant  une 
population  de  femmes  également  misérables,  la  mortalité  dem cure-t-elle  nulle 
dans  l’un,  tandis  quelle  atteint  dans  l’autre  des  proportions  désolantes? 
Si  de  telles  différences  peuvent  exister,  la  détresse  physique  et  morale  des 
accouchées  étant  la  même,  c’est  apparemment  que  cette  cause  n’est  pas 
directement  généraü’ice  des  accidents  puerpéraux. 

Quant  à la  longue  durée  du  travail  et  aux  manœuvres  obstétricales,  doi- 
vent-elles être  considérées  autrement  que  comme  des  conditions  favorables 
au  développement  de  la  semence  épidémique?  Je  ne  1 admets  pas;  et  la 
preuve,  c’est  qu’en  ville  et  généralement  dans  les  petites  localités,  les  accou- 
chements les  plus  laborieux  se  terminent  heureusement,  les  manœuvres  obsté- 
tricaleSj^même  les  moins  prudentes  et  les  moins  habiles,  n’ont  aucune  suite 
fâcheuse,  et  je  pourrais  citer  tel  praticien  de  province  qui  a fait  en  sa  vie  près  de 
dix  mille  accouchements  et  qui  ne  compte  pas  ou  à peine  1 décès  sur  1000. 

Sans  sortir  de  la  clinique  hospitalière,  on  peut  faire  remarqiier  que  c’est 
dans  les  époques  d’épidémie  seulement  que  les  manœuvres  obstétricales 
donnent  une  mortalité  de  30  à àO  pour  100. 

Ce  n’est  donc  pas  dans  les  circonstances  étiologiqxies  que  je  viens  d’énu- 
mérer, dans  celles  même  auxquelles  j’ai  assigné  la  plus  grande  valeur  en 
tant  que  causes  prédisposantes  qu’il  faut  chercher  le  principe  du  développe- 
ment des  épidémies  puerpérales.  Ces  circonstances  ne  font  encore  une  fois 
que  préparer  le  terrain  où  sera  déposée,  où  croîtra  et  fructifiera  la  graine 
infectieuse.  Elles  ne  la  créent  pas.  Mais  alors  d’où  vient-elle?  qu’est-ce  qui 
l’engendre?  quelles  sont  les  conditions  de  son  développement?  En  d’autres 
termes,  quelles  sont  les  causes  déterminantes  de  l’empoisonnement  puerpé- 
ral? c’est  ce  que  nous  allons  examiner. 

Causes  générales.  — Pour  découvrir  la  loi  simple  ou  complexe  qui  préside  à 
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la  génération  des  épidémies  puerpérales,  il  faut  la  cherclier  celte  loi,  non  pas 
dans  la  femme  en  couches,  considérée  individuellement , mais  en  dehors 
d elle,  mais  dans  le  milieu  oi'i  elle  est  placée,  mais  dans  ses  rapports  avec  les 
choses  ou  les  personnes  qui  l’entourent. 

Conditions  météorologiques.  — Depuis  longtemps  on  a demandé  aux 
conditions  météorologiques  le  secret  des  épidémies  puerpérales. 

Déjà  Roderic  à Castro  en  1603,  L.  Rivière  en  1640,  Willis  en  1676,  Rob. 
W.  Johnson  en  1769,  avaient  rangé  l’impression  du  froid  parmi  les  causes  qui 
engendrent  les  maladies  des  femmes  en  couches. 

Th.  Raiiholin,  qui  nous  a laissé,  dans  les  Actes  de  la  Société  de  Copenhague, 
la  relation  d’une  épidémie  puerpérale,  en  attribue  la  cause  au  froid  et  à l’hu- 
midité qui  régnèrent  constamment  cette  année-là  (1672). 

Manning  avait  également  remai’qué  que  les  affections  puerpérales,  qu’il  qua- 
lifie de  putrides  inflammatoires,  étaient  plus  fréquentes  dans  les  saisons  froides 
et  humides. et  chez  les  femmes  d’une  constitution  faible  et  scorbutique  (1). 

L’épidémie  puerpéi-ale  observée  à Créteil,  en  1799,  par  Allan,  Lafûsse  et 
Sédillot  père,  s’étant  déclarée  au  moment  du  dégel  et  à la  suite  d’un  hiver 
rigoureux,  pour  cesser  au  printemps,  la  Société  de  médecine  de  Paris  en 
conclut  que  cette  épidémie  n’était  due  qu’à  la  mauvaise  constitution  de  l’at- 
mosphère. 

Les  épidémies  observées  par  A.  de  Jussieu,  Col  de  Villars  et  Fontaine  à Paris, 
en  1746;  par  Young  en  1773,  dans  l’infirmerie  d’Édimbourg;  parCerri  à Ar- 
zago  en  Lombardie,  1786-1787;  par  Hoffmann  à Londres,  1787-1788,  eurent 
lieu  toutes  pendant  l’hiver. 

11  est  vrai,  poui'  ne  citer  que  le  siècle  dernier,  que  d’autres  épidémies  puer- 
pérales ont  sévi  en  été.  Telle  a été  l’épidémie  observée  par  Stall  en  1777, 
celle  qu’a  étudiée  Clarke  à Londres  en  1787,  etc.  Mais  je  tiens  à établir  ce 
fait  que,  déjà  à une  époque  bien  éloignée  de  nous,  on  attribuait  aux  saisons 
froides  et  humides  une  influence  notable  sur  le  développement  des  épidémies 
puerpérales. 

Doublet,  Chaussier,  Dugès,  Baudelocque  et  un  grand  nombre  d’auteurs 
modernes  ont  partagé  cette  opinion,  mais  il  lui  manquait,  pour  s’élever  à la 
hauteur  d’une  vérité  incontestable,  l’appui  d’une  démonstration  rigoureuse. 
Lasserre,  dans  son  excellente  thèse,  tenta  cette  démonstration. 

Il  résulte  d’un  relevé  des  accouchements  qui  ont  ou  lieu  à la  Maternité 
pendant  une  période  de  douze  années,  do  1830  à 1841,  que  sur  18  108  ac- 
couchements effectués  pendant  les  six  mois  froids,  il  y a eu  868  décès,  soit 
un  vingtième  pour  100,  tandis  que  les  six  mois  chauds  ont  fourni  une  mor- 
talité d’un  trente-quatrième  pour  100,  soit  465  décès  sur  15  956  accouche- 
ments. Lasserre  a également  relevé  le  nombre  des  épidémies  qui  se  sont 


(1)  Manning,  Treat,  on  femal  diseases,  1772,  p.  360. 
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succédé  dans  ce  même  laps  de  temps,  et  il  a compté  1 6 épidémies  pour  les 
six  mois  de  la  saison  froide  et  8 seulement  pour  les  six  mois  chauds  (1). 

J’ai  cherché  de  mon  côté  à résoudre  cette  question  par  la  statistique,  et  à 
cet  effet  j’ai  interrogé  les  magnifiques  tables  de  mortalité  de  la  clinique  obsté- 
tricale de  Vienne,  tables  dressées  par  le  professeur  Spaeth  dans  un  mémoire 
dont  je  dois  la  communication  à l’obligeance  de  mon  excellent  et  savant  col- 
lègue Jaccoud. 

Ces  tables  embrassent  une  période  de  quatre-vingts  ans,  de  178^ià  1863  in- 
clusivement. A partir  de  1834  elles  nous  montrent  pour  chacune  des  deux 
cliniques  de  l’établissement,  la  première,  celle  des  étudiants,  la  seconde, 
celle  des  sages-femmes,  la  mortalité  indiquée  parallèlement  non-seulement 
par  année,  mais  par  chaque  mois. 

Le  professeur  Spaeth,  en  publiant  ces  tables,  ne  s’est  proposé  qu’un  but, 
celui  de  prouver  que  le  chiffre  de  la  population  était  sans  influence  sur  celui 
de  la  mortalité,  point  très-important  que  nous  discuterons  ultérieurement. 

Pour  ma  part  j’ai  mis  à profit  le  classement  par  mois  de  trente  années  écou- 
lées de  1834  à 1863  inclusivement  pour  rechercher  si  Linfluence  des  saisons 
sur  les  épidémies  puerpérales  était  réelle.  Pour  cela,  j’ai  pris  la  moyenne  de 
la  mortalité  sur  100  des  différents  mois  de  chaque  année,  et  voici  ce  que  j’ai 
trouvé  ; 


Première  clinique. 

Janvier 7,0 

Février 5,9 

Mars 5,3  ... 

Avril 6,0 

Mai A,0  . . . 

Juin A, 5 ... 

Juillet Aj9 

Août A^7 

Septembre A, 3 

Octobre 6,3 

Novembre 6 9 ... 

Décembre 7^0 


Deuxième  clinique. 

....  3,7 

....  3,7 

....  A, 5 
....  é,l 

3,5 

3,5 

....  3,A 

....  2,7 

....  3,2 

....  3,7 

....  A,5 

....  Il, Il 


Prenant  ensuite  la  moyenne  de  la  mortalité  sur  100  des  six  mois  de  la  sai- 
son froide  et  de  ceux  de  la  saison  chaude,  j’ai  obtenu  les  chiffres  suivants  : 


Première  clinique. 


Six  mois  froids 6,2 

Six  mois  chauds A,  7 


et  par  une  autre  combinaison  ; 

Première  clinique. 

Quatre  mois  d’hiver 6,7  . . . 

Quatre  mois  d’été A, 5 

Quatre  mois  équinoxiaux. ...  5, A . . , 


Deuxième  clinique. 

...  é,l 
...  3,1 


Deuxième  clinique. 


A,0 

3,2 

3,8 


(1)  Lasserre,  loc.  cit. 
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Il  suffit  d examiner  attentivement  ces  chiffres  pour  reconnaître  l’uniformité 
des  résultats  obtenus,  i savoir  ; 

1®  Que  la  mortalité  sur  100  des  nouvelles  accouchées  est  d’autant  plus 
considérable  que  la  saison  est  plus  froide,  et  réciproquement  que  cette  moi’- 
talité  s’affaiblit  d’autant  plus  qu’on  la  considère  dans  les  mois  les  plus 
chauds  ; 

2°  Que  les  saisons  équinoxiales  fournissent  une  mortalité  moindre  que  celle 
de  la  saison  froide,  et  plus  forte  que  celle  de  la  saison  estivale. 

La  concordance  de  ces  résultats  avec  ceux  que  nous  avait  donnés  Lasserre 
est  digne  de  remarque;  mais  faut-il  en  déduire  nécessairement  que  les  sai- 
sons froides  et  humides  ont  une  action  marquée  sur  le  développement  dos 
épidémies  puerpérales  ? 

Le  problème  est  plus  complexe  qu’on  ne  pourrait  le  croire  au  premier 
abord.  11  n’y  a pas,  en  effet,  pondant  l’hiver,  que  le  froid  et  l’humidité  qui 
concoui’ent  à élever  le  chiffre  de  la  mortalité.  Il  y a la  détresse  physique  et 
morale,  toujours  beaucoup  plus  grande  à cette  époque.  11  y a en  outre  l’aug- 
mentation du  nombre  dos  accouchées  dans  les  hôpitaux,  par  conséquent  plus 
d’encombrement.  11  y a enfin  la  nécessité  de  fermer  plus  strictement  toutes 
les  ouvertures  des  salles,  et  par  suite  le  défaut  d’aération,  la  ventilation  insuf- 
fisante, etc. 

L’aggravation  de  la  misère  par  le  fait  de  la  saison  froide  n’a  pas  besoin 
d’ètrc  démontrée.  Quant  à l’augmentation  de  la  population  hospitalière,  il 
suffirait  à la  rigueur,  pour  l’apprécier,  de  se  reporter  aux  chiffres  donnés  par 
Lasserre  pour  chaque  semestre. 

Or  j’ai  voulu  savoir  s’il  en  était  de  même  à la  Maternité  de  Vienne  qu’à 
celle  de  Paris,  et  pour  cela  j’ai  additionné  la  population  de  chacun  des  mois 
composant  le  semestre  d'hiver.  J’en  ai  fait  autant  pour  le  semestre  d’été,  et 
cela,  bien  entendu,  pour  chacune  des  années  de  1834  à 1863  ; mais  comme 
l’opération  est  double,  puisqu’il  y a deux  cliniques,  pour  épargner  au  lecteur 
l’ennui  de  ces  longues  colonnes  de  chiffres,  j’ai  additionné  ensemble  tous  les 
totaux  semestriels,  ce  qui  m’a  donné  de  1834  à 1863  une  population  de  ; 

53  7A9  accouchées  dans  le  semestre  d’hiver 

50  615  id.  semestre  d’été.. 

43  505  id.  semestre  d’hiver. 

42  393  id.  semestre  d’été. , 

D’où  il  ressort  que  pendant  la  saison  froide  la  population  des  deux  cliniques 
de  la  Maternité  de  Vienne  a toujours  été  plus  considérable  que  pendant  la  sai- 
son chaude. 

Eh  bien  ! une  large  part  étant  faite  à cet  accroissement  de  la  population 
hibernale  des  Maternités,  à l’aggravation  de  la  misère,  et  par  conséquent  aussi 
aux  soufirances  morales  pendant  la  mauvaise  saison,  à la  difficulté  plus  grande 
de  la  ventilation  des  salles  d’accouchées,  tous  éléments  qui  compliquent  singu- 


I ir®  clinique, 
j 2®  clinique. 
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lièrement  le  problème,  l’influence  du  froid  et  de  l’humidité  sur  le  développe- 
ment des  épidémies  puerpérales  ne  peut  pas  être  contestée. 

En  effet,  en  suivant  mois  par  mois  le  chiffre  de  la  mortalité  dans  les  deux 
cliniques  de  Vienne,  j’ai  pu  m’assurer  d’abord  du  nombre  des  épidémies,  puis, 
comme  on  l’a  fait  pour  la  Maternité  de  Paris,  que  ce  nombre  était  plus  grand 
pendant  la  mauvaise  que  pendant  la  belle  saison.  Ainsi,  je  trouve,  de  183^i 
à 1863,  pour  la  première  clinique  obstétricale  devienne,  19  épidémies  puer- 
pérales dans  le  semestre  d’hiver,  6 dans  le  semestre  d’été,  pour  la  deuxième 
clinique  18  épidémies  dans  la  saison  froide,  8 dans  la  belle  saison. 

Ces  résultats  statistiques  sont  entièrement  conformes  à ceux  qui  ont  été  con- 
signés par  L.  Le  Fort  dans  son  livre,  et  qui  reposent  sur  les  chiffres  fournis  par 
Braun  pour  Vienne,  par  Hugenberger  pour  Pétersbourg,  par  Tilbury  Fox  pour 
Londres,  par  Sinclair  et  Johnson  pour  Dublin.  U.  Trélat,  dans  les  recherches 
auxquelles  il  s’est  livré  sur  ce  point,  a été  conduit  à admettre  que  les  mois 
d’avril  et  d’octobre,  c’est-à-dire,  ceux  qui  correspondent  dans  notre  climat  aux 
saisons  équinoxiales,  étaient  les  plus  fortement  chargés  comme  mortalité  ; 
nos  mois  minima  seraient  juin  et  juillet.  Si  l’on  veut  bien  consulter  la  planche 
de  l’ouvrage  de  Le  Fort,  on  pourra  s’assurer  que,  si  les  mois  d’ avril  et  d’oc- 
tobre figurent  parmi  ceux  dont  la  mortalité  est  le  plus  élevée,  les  mois  de 
janvier  et  de  décembre  atteignent  une  limite  bien  plus  haute  encore  et  que, 
somme  toute,  la  saison  hibernale  donne  de  beaucoup  les  chiffres  les  plus 
forts. 

Du  reste,  tout  en  faisant  la  part  du  froid  et  de  l’humidité,  des  saisons  hiber- 
nales et  en  général  des  influences  saisonnières,  nous  pensons  qu’il  ne  faut 
pas  élever  les  conditions  météorologiques  à la  hauteur  d’une  cause  de  premier 
ordre. 

Je  ne  ferai  que  mentionner  pour  mémoire  l’influence  pathogénique  attri- 
buée aux  variations  bnrsques  de  température,  à la  direction  des  vents,  à la 
pression  barométrique,  à 1 électricité,  etc.  Chacune  de  ces  conditions  météoro- 
logiques a été  considérée  par  différents  auteurs  très-distingués,  comme  jouant 
un  lole  plus  ou  moins  important  dans  le  développement  des  épidémies  puer* 
péralcs.  Mais  en  examinant  de  près  ce  qui  avait  été  dit  à l’égard  de  ces  diver- 
ses ch-constances,  j’ai  trouvé  beaucoup  d’assertions  hypothétiques,  nulle  part 
une  démonstration  sérieuse. 

Quant  à cette  cause  insaisissable,  inconnue  dans  son  essence,  qu’on  appelle 
les  constitutions,  j’éprouve  beaucoup  de  répugnance  à l’admettre  en  présence 
des  faits  dont  nous  sommes  journellement  témoins  à Paris.  A ceux  qui,  non- 
seulement  acceptent  l’existence  de  cette  cause,  mais  encore  croient  à sa 
prépondérance  sur  toutes  les  autres,  je  poserai  cette  simple  question  ; Pour- 
quoi n’y  a-t-il  aucun  accord,  toutes  choses  égales  d’ailleurs,  entre  la  mortalité 
annuelle  des  divers  services  d’accouchement?  Pouniuoi  les  années  maxima  de 
la  mortalité  ne  sont-elles  jamais  les  mêmes  pour  les  différents  hôpitaux  de  Pa- 
ris? Pourquoi  en  1860,  par  exemple,  lorsque  la  Maison  d’accouchement  avait 
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1 1,59  pour  100  de  morlalitc,  la  Clinique  n’avait-cllc  que  5,7é?  Pourquoi  en 
1861,  lorsque  la  Clinique  avait  10,97  de  mortalité,  rilolcl-Dieu  ne  donnait-il 
que  5,83?  Pourquoi,  à quelques  centaines  de  mètres  de  distance,  deux  servi- 
ces d’accouchement  de  même  dimension,  recevant  la  même  catégorie  de 
femmes,  organisés  de  la  même  manière,  seront-ils,  l’un  décimé,  l’autre  res- 
pecté par  le  fléau  puerpéral? 

Lorsque  les  partisans  des  constitutions  puerpéi’ales  nous  auront  donné  de 
ces  questions  une  solution  satisfaisante,  nous  pounnns  discuter  avec  quelque 
fruit  l’influence  de  cette  cause.  Pour  le  moment,  qu’il  me  soit  permis  de  me 
renfermer  dans  une  extrême  réserve,  eu  égard  à ce  point  de  pathogénie. 

\iciation  de  l’air  dans  les  salles  d’aecoueliées.  — Toute  foniine  Cil 
couches,  même  dans  l’état  le  plus  normal,  est  un  foyer  de  sécrétions  éminem- 
ment putrescibles.  La  plus  importante  de  ces  sécrétions,  la  sécrétion  lochialc, 
suffit  à' elle  seule,  même  en  ville  et  chezjes  personnes  qui  s’entourent  des 
soins  de  propreté  les  plus  assidus,  pour  infecter  toute  une  pièce.  Joignez  à 
cela  le  produit  de  la  sécrétion  lactée,  produit  qui  s’échauffe,  s’altère  avec  faci- 
lité et  développe  une  odeur  acide  très-forte  et  très-incommode. 

Supposez  maintenant,  ainsi  que  cela  a lieu  trop  souvent  dans  les  salles  de 
femmes  en  couches,  que  les  lochies  prennent  un  mauvais  caractère,  ({u’cllcs 
acquièrent  cette  fétidité  repoussante  qui,  lorsqu’on  découvre  les  malades,  fait 
reculer  les  plus  intrépides,  que  les  déjections  alvines  deviennent  liquides  et 
très-répétées,  que  des  vomissements  bilieux  et  abondants  se  produisent,  que 
la  surface  tégumentaire  se  couvre  de  sueurs  profuses,  est-ce  que  tout  cet  en- 
semble de  sécrétions  [)hysiologiques  et  morbides,  mais  la  sécrétion  lochiale 
surtout,  ne  constituera  pas  un  véritable  foyer  infectieux  qui,  rayonnant  dans 
toutes  les  directions,  empoisonnera  au  loin  l’air  ambiant? 

Eh  bien  ! quand  vous  avez  réuni  vingt  à trente  malades  de  celte  espèce  re- 
doutable dans  une  salle  qui  devrait  à peine  en  contenir  huit  ou  dix,  on  peut 
juger  du  degré  de  saturation  où  peut  arriver  une  atmosphère  qui  se  charge 
incessamment  de  tous  ces  principes  délétères. 

Si,  au  lieu  d’une  salle  spécialement  affectée  aux  femmes  en  couches,  le 
même  établissement  en  contient  cinq  ou  six,  comme  cela  existe  dans  une  ma- 
ternité quelconque,  les  efl’ets  de  l’agglomération  seront  encore  plus  accusés, 
surtout  lorsqu’il  y a communication  plus  ou  moins  facile  de  toutes  les  salles 
entre  elles. 

Depuis  Pringle,  il  est  démontré  que  l’air  des  salles  d’hôpital  est  éminemment 
toxique,  qu’il  constitue  un  milieu  particulier  désigné  par  Robertson  sous  le 
nom  d'atmosphère  d’hùpüal,  et  plus  récemment  par  Giraldès  sous  celui  de  ma- 
laria nosocomiale. 

Ce  milieu  renferme  un  excédant  d’acide  carbonique  que  l’on  a pris  comme 
étalon,  comme  point  de  départ,  toutes  les  fois  qu’il  s’est  agi  de  ramener  par 
la  ventilation  l’atmosphère  des  salles  de  malades  à sa  composition  normale. 
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Ce  n’est  pas  tout.  Ainsi  que  l’a  fait  remarquer  Giraklès  (1),  l’air  d’une 
salle  d’hôpital  contient,  outre  l’excès  d’acide  carbonique,  des  matières 
animales  exhalées  et  très-putrescibles,  des  sporules  végétaux,  des  globules 
purulents,  des  débris  d’épithélium,  des  sulfures  d’ammonium,  de  l’ammo- 
nia<iue  et  autres  produits  des  sécrétions  morbides,  le  tout  constituant  un  air 
susceptible  d’altérer  profondément  les  liquides  de  l’économie  et  de  déterminer 
les  accidents  graves  qu'on  observe  tous  les  jours.  Dans  une  chambre  oùavaient 
couché  douze  individus,  on  a ti’ouvé  l’air  trois  fois  plus  vicié  que  celui  d une 
salle  de  dissection  contenant  neuf  cadavres. 

S’il  en  est  ainsi  pour  les  salles  de  malades  ordinaires,  que  faut-il  penser 
des  salles  d’accouchées  et  surtout  d’accouchées  malades,  ou  tant  de  sécrétions 
de  l’espèce  la  plus  putrescible  empoisonnent  Tair  ambiant  ? 

« Il  faut  croire,  a dit  Trousseau  dans  sa  Clinique  médicale  (2),  qu’il  existe 
dans  l’atmosphère  des  germes  spécifiques,  susceptibles,  à un  moment  donné 
et  dans  certaines  conditions,  d’engendrer  l’infection  purulente  puerpérale, 
comme  en  d’autres  temps,  en  d’autres  lieux,  d’autres  germes  donneront 
naissance  à la  vaiâole,  à la  scarlatine,  à la  morve,  à la  clavelée,  au  typhus,  etc.» 

Et  à ce  propos,  l’éminent  professeur  rappelle  les  recherches  récentes  de 
Pasteur,  Reveil,  Chalvet  et  d’Eiselt. 

Pasteur  dit  en  effet  avoir  trouvé  dans  l’air  des  spores  de  natures  diverses, 
suivant  les  différents  endroits  et  les  différentes  conditions  où  l’air  avait  été 
recueilli. 

Chalvet  a démontré  qu’à  l’hôpital  Saint-Louis,  l’analyse  de  l’atmosphère 
fournissait  une  gi'ande  quantité  do  corpuscules  d’amidon,  que  sur  les  murs, 
les  châssis  des  fenêtres,  les  rideaux  de  lit,  on  constatait  à l’aide  du  micros- 
cope l’existence  de  matières  organiques,  putrescibles,  que  les  pièces  de  pan- 
sement revenues  des  blanchisseries  étaient  encore  souillées  de  détritus  oi'ga- 
niques,  de  taches  rappelant  l’usage  auquel  elles  avaient  servi  (3). 

Les  expériences  de  Reveil  ont  mis  hors  do  doute  la  présence  dans  l’atmos- 
phère nosocomiale  de  cellules  épithéliales,  de  corpuscules  de  formes  diverses 
jaunissant  par  l’action  de  l’acide  nitrique,  de  brins  de  charpie  chargés  eux- 
mêmes  de  corpuscules  organiques,  d’une  substance  granuleuse  qui  a donné 
les  réactions  du  cuivre  (il  s’agissait  ici  d’une  salle  d’ophthalmie  oii  l’on  faisait 
usage  de  cautérisations  au  sulfate  de  cuivre). 

D’une  autre  part,  Eiselt  (de  Prague)  a vu  des  globules  de  pus  dans  une  salle 
où  sévissait  une  épidémie  d’ophthalmie  purulente. 

De  ces  recherches  on  peut  conclure  avec  Trousseau  qu’il  se  produit  dans 
l’air,  à un  moment  donne  et  dans  des  conditions  que  l’avenir  déterminera, 


(1)  Giraldcs,  Bull,  de  la  Soc.  de  chir.,  séance  du  19  octobre  186A. 

(2)  Trousseau,  Clin,  méd.,  t.  111,  p.  638. 

(3)  Chalvet,  Des  désinfectants  et  de  leurs  applications  à la  thérapeutique  {Mém.  de 
l’Acad.  de  »idr/.,1863). 
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des  lernienls  morl)klcs  (|ui  nous  pcrmctlronl  de  saisir  un  jour  la  cause  des 
maladies  endémiques  et  épidémiques. 

Nous  ne  pouvons,  on  terminant  ce  paragraphe,  omettre  de  mentionnoi'  ici 
le  rôle  important  qu  attribue  Jules  (Juérin  à la  viciation  de  l’air  par  les  sécré- 
tions lochiales  dans  les  épidémies  puerpérales.  Selon  ce  savant  académicien, 
la  pression  e.\térieure  poussant  l’air  vicié  dans  l’utérus  non  rétracté,  et  la  sur- 
lace de  l’utérus  se  trouvant  dans  les  conditions  d’une  plaie  suppurante,  il  on 
résulté  une  altération  spéciale  des  caillots  sanguins  et  des  lochies,  une  résorp- 
tion des  liquides  altérés  par  les  veines  et  les  lymphatiques  et  finalement  nne 
into.vication  spéciale.  Je  crois  à la  réalité  de  cet  empoisonnement  par  les 
vaisseaux  lymphatiques  ou  sanguins  chargés  de  principes  septiques,  mais  ce 
n’est  là  qu’un  des  modes  de  l’intoxication  puerpérale.  La  voie  par  laquelle  les 
accouchées  s’empoisonnent  le  plus  facilement  et  le  plus  habituellement,  c’est 
selon  moi  la  voie  respiratoire. 

Enc'ombrcmcot. — Il  semblerait  au  premier  abord  qu’il  dût  être  aujourd’hui 
parfaitement  superflu  de  démontrer  l’influence  de  l’encombrement  sur  le 
développement  des  épidémies  puerpérales.  On  serait  tenté  de  croire  (jue  nous 
n’avons  plus  sur  ce  point  à prêcher  que  des  convertis.  Se  reposer  dans  une 
telle  croyance,  ce  serait  singulièrement  méconnaître  l’état  de  la  ([uestion. 
Soutenir  que  le  chiffre  de  la  population  d’un  hôpital  de  femmes  en  couches 
n’exerce  aucune  influence  sur  le  développement  des  épidémies  puerpérales, 
n’est-ce  pas  là  un  de  ces  paradoxes  brillants  (jui  peuvent  séduire  l’imagina- 
tion do  quelques  théoriciens,  mais  qui  sont  en  contradiction  formelle  avec  les 
données  les  plus  élémentaires  de  la  pratiijue  ? 

Le  professeur  Spaeth  (de  Vienne)  s’est  évertué  à prouver,  en  s’appuyant 
sur  les  tableaux  statistiques  que  j’ai  déjà  cités  et  utilisés,  que  la  mortalité  des 
salles  de  femmes  en  couches  est  indépendante  du  chiffre  de  la  population  de 
CCS  salles.  L’examen  de  ces  relevés  mortuaires  semble  justifier  l’assertion  du 
médecin  allemand.  En  effel,  dans  ce  long  intervalle  de  178à  à 1863,  les 
années  (jui  ont  fourni  la  mortalité  proportionnelle  la  plus  considérable  ne 
sont  pas  celles  dans  lesquelles  la  population  de  l’hôpital  a atteint  le  chiffre  le 
plus  élevé,  et  réciproquement  les  années  où  l’agglomération  a été  portée  à 
son  maximum  ne  sont  pas  celles  qui  ont  donné  la  mortalité  sur  100  la  plus 
forte.  Ainsi  les  chiffres  maxima  de  décès  : 8,  9,  10  et  13  pour  1 00,  ne  cor- 
respondent pas  aux  années  les  plus  chargées  en  accouchements,  et  d’une 
autre  part,  dans  ces  mêmes  années,  le  chiffre  de  la  mortalité  pour  100  ne 
s’est  élevé  ([u’une  fois  à 9,  et  sa  moyenne  a varié  de  3 à 5 pour  100. 

De  semblables  remarques  pourraient  être  faites  à propos  du  relevé  statis- 
tique de  la  mortalité  pour  100  à la  Maternité  de  Paris  de  l’an  1802  à 186à. 
Là  aussi,  les  années  les  plus  chargées  en  population  ne  sont  pas  celles  qui 
ont  fourni  la  plus  gi-andc  mortalité;  mais  faut-il  conclure  de  là  que  l’ac- 
croissement de  la  population  dans  un  hôpital  de  femmes  en  couches  n’exerce 
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qu’une  influence  nulle  ou  insignifiante  sur  le  développement  des  épidémies 
puerpérales?  Ce  serait  faire  tenir  i\  la  statistique  un  langage  qu’elle  n’a  jamais 
parlé  J ce  serait  se  livrer  à une  interprétation  erronée  des  résultats  qu’elle 
nous  donne. 

V 11  ne  faut  pas  oublier  que  les  causes  des  épidémies  puerpérales  sont  mul- 
tiples et  que  nous  ne  les  connaissons  pas  toutes.  Si  donc  il  n’y  a pas  accord 
parfait  et  constant  entre  le  chiffre  de  la  mortalité  pour  100  et  celui  de  la  po- 
pulation des  salles  d’accouchées,  cela  tient  à ce  que  le  problème  est  complexe 
et  que  d’autres  facteurs  y sont  intervenus.  Mais  encore  une  fois,  cela  n’ex- 
prime pas  que  l’accroissement  progressif  du  nombre  des  accouchées  dans  une 
localité  déterminée  n’ait  aucun  effet  fâcheux. 

En  voici  la  preuve,  et  je  l’emprunte  à ces  mêmes  statistiques  qui  ont  servi 
ou  pourraient  servir  à soutenir  la  thèse  contraire. 

Interrogez,  par  exemple,  le  tableau  statistique  de  la  mortalité  à la  Mater- 
nité de  Vienne  de  1784  à 1863,  et  vous  verrez  que,  tant  que  le  chiffre  de  la 
population  de  cette  maison  d’accouchement  est  resté  au-dessous  de  3000  par 
an,  le  chiffre  maximum  de  la  mortalité  n’a  pas  dépassé  h pour  100.  A dater 
du  moment  où  le  nombre  des  accouchées  par  an  excède  le  chiffre  de  3000, 
c’est-à-dire  à dater  de  1819,  nous  voyons  apparaître  des  chiffres  inconnus 
jusque-là  dans  une  période  de  trente-cinq  années,  à savoir: 


En  1819 4,9 

En  1823 7,4 

En  1825 8,8 

En  1837 10,4 

En  1841 16,9 


Or  j’appelle  l’attention  sur  ce  fait  qu’aucun  de  ces  chiffres  maxima  de  la 
mortalité  sur  100  n’était  apparu  dans  les  années  antérieures.  C’est  en  vain 
qu’on  arguerait  de  ce  que  les  années  beaucoup  plus  chargées  en  population, 
telles  que  1851,  1852,  1853,  1857,  1858,  1859,  1861,  1862  et  1863,  n’ont 
jamais  donné  au  maximum  plus  de  9 pour  100  de  mortalité;  cela  ne  prou- 
verait rien  autre  chose,  sinon  la  puissance  des  moyens  employés  pous  assainir 
l’établissement. 

Consultez  de  même  le  tableau  statistique  de  la  mortalité  à la  Maternité  de 
Paris  de  1802  à 1863,  et  vous  remai’querez  qu’au  fur  et  à mesure  que  les 
chiffres  de  la  population  se  sont  élevés,  ceux  de  la  mortalité  ont  grossi  dans 
une  proportion  croissante. 

Ainsi,  pour  cette  maison  d’accouchement,  la  proportion  la  plus  considé- 
rable des  décès  sur  100  a été  : 

De  1802  à 1812 6,94 

De  1812  à 1822 7,39 

De  1822  à 1832 9,15 

Or  ce  n’est  qu’à  partir  de  1811  que  le  nombre  des  accouchées  par  an  a 
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dépasse  2000.  En  1819,  il  excédait  2500;  eu  1831,  2800;  en  1839,  3000.  Il 
est  vrai,  comme  pour  la  Maternité  de  Vienne,  que  la  période  on  le  chiffre  de 
la  population  s’est  élevé  le  plus  haut  (1839-18fi9)  n’a  pas  été  celle  où  la  pro- 
portion des  décès  sur  100  a été  la  plus  grande  Mais  encore  une  fois  cela 
ne  démontre  qu’une  chose,  c’est  que  les  causes  des  épidémies  puerpérales 
sont  multiples,  c’est  que  l’agglomération  n’est  pas  la  seule  loi  qui  préside 
au  développement  de  ces  épidémies.  Il  y a bien  d’autres  causes  actives  et  gé- 
nératrices, et  c’est  en  faisant  la  part  de  chacune  d’elles  que  nous  pai’viendrons 
à résoudre  ce  difficile  problème. 

Si  l’on  conservait  quelque  doute  eu  égai’d  à l’influence  qu’exerce  le  chiffre 
de  la  population  sur  la  proportion  des  décès,  il  suffirait  de  comparer  la  morta- 
lité des  grandes  maisons  d’accouchement  à celle  des  petites  Maternités. 

Il  existe  à Londres  quatre  petits  hôpitaux  afl'ectés  aux  accouchements,  et, 
au  dire  de  Bristowe  et  Holmes,  le  chiffre  de  la  mortalité  dans  ces  établisse- 
ments serait  en  moyenne  de  1 à 2 pour  100.  Pour  la  Maternité  de  Glasgow, 
ce  chiffre  aurait  été  0,92  sur  100  pour  l’année  1860-1861,  et  2,6  pour  l’an- 
née 1861-1862.  La  Maternité  de  Liverpool,  qui  est,  comme  celle  de  Glasgow, 
fort  peu  considérable,  n’a  perdu  dans  une  période  de  sept  années,  de  1856  à 
1862,  que  11  accouchées  sur  1092,  ce  qui  donne  une  pi’oportion  de  1 pour 
100.  Il  est  vrai  que  la  Maternité  de  Dublin,  qui  est  une  des  maisons  d’accou- 
chement les  plus  vastes  de  l’Europe,  n’a  guère  plus  de  1 à 2 pour  100  de 
mortalité;  mais  il  faut  savoir  que  c’est  là  un  établissement  modèle,  dont  la 
construction  et  les  aménagements  intérieurs  ne  laisseraient,  dit-on,  rien  à 
désirer.  Ainsi,  pendant  les  années  1860  et  1861,  la  mortalité  fut  de  1,6  et 
1,5  pour  100.  Cependant  U paraît  que  les  derniers  mois  de  1862  furent  mar- 
qués par  une  épidémie  puerpérale  grave.  Sur  212  femmes  accouchées  à cette 
époque,  46  furent  atteintes  et  28  périrent.  En  telle  sorte  que  la  mortalité  de 
cette  année  1862  atteignit  le  chiffre  de  8,13  pour  100  (1).  Si  donc  un  éta- 
blissement hors  ligne  comme  le  Rotundo  de  Dublin  est  exposé,  malgré  son 
admirable  disposition,  à des  épidémies  aussi  meurtrières,  n’est-ce  pas  là  une 
preuve  irrécusable  de  l’influence  des  grandes  agglomérations  de  femmes  en 
couches  sur  le  chiffre  de  la  mortalité  ? 

C’est  cette  considération  des  effets  désastreux  de  l’agglomération  qui  a con- 
duit Bristowe  et  Holmes  à condamner  non-seulement  les  maisons  d’accouche- 
ment, mais  encore  l’affectation  de  salles  spéciales  pour  les  Jèmmcs  en  cou- 
ches dans  les  hôpitaux  ordinaires  (2).  Nous  traiterons  cette  question  à l’article 
FvoiMjlaode. 

Infection.  — Il  faut  entendre  par  cette  dénomination  l’influence  perni- 
cieuse d’un  air  chargé  de  miasmes  putrides. 

(1)  Rapport  du  docteur  Bristowe  et  de  Holmes  sur  les  hôpitaux  de  la  Grande-Bretagne, 
The  sixth  report  of  the  medical officer  of  the  primj  council-,  1863,  p.  564. 

(2)  Bristowe  et  Holmes,  toc.  cfG,  p.  483. 
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C’est  dans  les  hopitau.v,  c’est  dans  les  maisons  d’accouchement  que  cette 
cause  des  épidémies  puerpérales  s’exerce  avec  toute  sa  puissance. 

Pour  bien  comprendre  l’infection,  il  faut  la  distinguer  soigneusement  de 
tout  ce  qui  n’est  pas  elle.  Qui  dit  viciation  de  l’air  par  une  femme  en  couches 
ou  par  une  réunion  de  femmes  en  couches  ne  dit  pas  nécessairement  infection. 
Je  m’explique  : soit  une  femme  en  couches  de  la  ville  ; placez-la  dans  une 
chambre  étroite,  basse,  mal  aérée  ; supposez  l’air  de  cette  chambre  vicié  par 
les  sécrétions  lochiale  et  lactée,  par  l’odeur  de  la  transpiration,  des  déjec- 
tions, etc.,  de  telle  sorte  qu’en  pénétrant  dans  le  milieu  imprégné  de  tous  ces 
produits,  chacun  éprouve  un  sentiment  de  répulsion  et  de  dégoût.  Pensez- 
vous  que  ce  milieu  soit  réellement  infectieux  ? Ce  serait  une  grave  erreur,  et 
l’expérience  de  tous  les  jours  prouve  que  les  femmes  qui  accouchent  dans  de 
telles  conditions  se  rétablissent  sans  avoir  éprouvé  aucun  accident,  et  que  les 
personnes  qui  les  approchent  non-seulement  ne  s’empoisonnent  pas  à 
leur  contact,  mais  encore  ne  transmettent  à qui  que  ce  soit  un  principe 
infectieux. 

Autre  hypothèse.  Prenons  une  salle  d’accouchées  qui  n’ait  jamais  été  en- 
vahie parles  affections  puerpérales.  L’air  de  cette  salle  est  vicié  par  les  éma- 
nations de  toute  espèce  qu’engendre  cette  réunion  de  femmes  en  couches  j 
quiconque  arrive  dans  cette  salle  est  impressionné  par  une  odeur  désagréable ^ 
Est-ce  à dire  pour  cela  qu’il  s’agisse  d’un  milieu  infectieux  ? nullement.  Et 
la  preuve,  c’est  que  toute  nouvelle  accouchée  qui  y pénètre  ne  contracte  au- 
cune maladie  puerpérale  grave. 

Autre  chose  est  donc  un  milieu  vicié  et  un  milieu  infectieux.  Ce  dernier 
suppose  la  présence  d’un  élément  qui  n’existe  pas  dans  le  premier,  c’est-à- 
dire  d’un  élément  toxique,  d’un  miasme.  Or,  qu’est-ce  qui  engendre  ce 
miasme,  ce  principe  toxique?  C’est  la  continuité  de  séjour  des  femmes  en 
couches  dans  un  local  déterminé. 

La  continuité,  voilà  la  cause  par  excellence  de  toutes  les  épidémies  puer- 
pérales hospitalières,  et  c’est  pour  avoir  méconnu  cette  cause  qu’on  n’a  rien 
compris  à l’infection  et  qu’on  a laissé  se  perpétuer  pendant  tant  d’années  le 
plus  terrible  des  fléaux  dans  la  plupart  des  maternités.  Partout  oii  l’on  a 
rompu  sérieusement  cette  continuité  on  a mis  un  terme  à'  ces  épidémies 
désastreuses.  Les  maisons  d’accouchement  de  Vienne,  Dublin,  Leipzig,  Saint- 
Pétersbourg,  Berlin,  Gœttingen,  etc.,  nous  fourniraient  au  besoin  des  preuves 
à l’appui  de  ces  assertions. 

11  serait  curieux  sans  doute  de  déterminer  le  mode  suivant  lequel  un  milieu 
simplement  vicié  passe  à 1 état  de  milieu  toxique  j la  science  serait  grande- 
ment intéressée  à connaître  les  réactions  chimiques  qui  s’accomplissent 
dans  un  air  sature  d émanations  puerpérales,  de  manière  à engendrer  le  prin- 
cipe infectieux.  Mais  pour  le  moment  il  suffit  à la  pratique  que  nous  soyons 
édifiés  sm’  la  cause  générale  qui  préside  à cette  transformation  de  Pair  d’une 
salle  d accouchées  en  milieu  empoisonné.  Cette  cause,  c’est  Poccupation  per- 
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manente  de  la  localité  infectée,  ou  ce  qui  revient  au  même,  une  occupation 
qui  n’est  interrompue  qu’à  de  longs  intervalles  et  pendant  un  laps  de  temps 
insuffisant. 

Une  autre  cause  d’empoisonnement,  moins  puissante  à la  vérité  que  la  pre- 
mière, mais  qui  n’en  a pas  moins  une  action  toxigène  très-réelle,  c’est  l’ag- 
glomération d’un  trop  grand  nombre  de  femmes  en  couches  dans  un  espace 
relativement  restreint.  Cette  agglomération  contribue  encore  à exalter  les  pro- 
priétés infectieuses  de  l’air  vicié,  et  la  raison  en  est  bien  simple,  c’est  quelle 
sature  l’atmosphère  de  tous  les  éléments  nécessaires  à la  génération  du 
principe  toxique. 

11  est  un  fait  essentiel  à connaître  en  matière  d’infection  et  que  m’a  ensei- 
gné la  méditation  des  épidémies  puerpérales  auxquelles  j’ai  assisté,  c’est  que 
l’infectiosité  du  principe  miasmatique  passe,  sous  l’influence  des  conditions 
que  je  viens  de  signaler,  par  des  degrés  d’énergie  fort  différents.  Une  épidé- 
mie puerpérale  ne  présente  pas,  on  le  sait  fort  bien,  le  même  degré  d’inten- 
sité aux  diverses  périodes  de  son  existence,  non -seulement  eu  égard  au 
nombre  des  femmes  atteintes,  mais  encore  eu  égard  à la  nature  et  à la 
gravité  des  accidents  puerpéraux.  Chaque  épidémie  a sa  période  ascendante, 
son  apogée,  ses  oscillations  et  sa  période  décroissante.  Mais,  en  outre,  dans 
quelques  épidémies  et  notamment  dans  les  plus  meurtrières,  on  est  témoin 
de  razzias  terribles  qui  n’éparguent  aucune  des  femmes  accouchées  à de 
certains  jours,  et  c’est  alors  qu’on  voit  souvent  les  malades  périr  en  moins  de 
deux  jours,  parfois  même  foudroyées  en  quelques  heures. 

Qu’est-ce  à dire,  sinon  que  le  poison  puerpéral  n’a  pas  toujours,  lui  non 
plus,  la  même  activité  ; que  tantôt  il  a un  mode  d’action  très-lent,  tantôt  il 
procède  avec  une  l’apidité  moyenne,  et  que  d’autres  fois  il  présente  une  sub- 
tilité de  pénétration  et  une  violence  sans  égales,  qu’il  n’est  pas  toujours  con- 
stitué par  les  mêmes  éléments  puisqu’il  imprime  à presque  toutes  les  épidé- 
mies un  cachet  particulier,  engendrant  plus  volontiers  dans  l’une  la  péritonite, 
dans  l’autre  la  phlébite  utérine,  dans  une  autre  l’érysipèle,  ailleurs  des 
phlegmons  de  la  fosse  iliaque,  ou  bien  des  phlébites  des  membres,  ou  bien 
encore  des  scarlatines,  etc. 

Le  poison  puerpéral  n’est  donc  pas  constamment  identique  avec  lui-même  ; 
il  n’est  pas  un,  du  moins  à en  juger  par  ses  effets,  mais  nous  savons  qu’il  est, 
mais  nous  savons  que  son  énergie  a des  degrés  divers  comme  l’intensité  des 
conditions  pathogéniques  qui  l’ont  engendré.  Or  connaissant  quelques-unes, 
sinon  la  totalité,  de  ces  conditions,  je  dis  que  le  temps  n’est  pas  loin  où  nous 
serons  en  mesure  de  détruire  cet  épouvantable  fléau. 

L’infection,  quand  elle  a régné  de  longues  années  dans  un  hôpital  ou  dans 
une  salle  d’ accouchées,  conduit  à ce  que  j’appelle  Y empoisonnement  chronique 
de  cette  localité.  Je  m’explique. 

Lorsque  dans  un  grand  établissement  comme  la  Maternité  de  Vienne  ou 
celle  de  Paris,  de  nombreuses  épidémies  puerpérales  se  succèdent  pendant 
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une  soixantaine  d’années,  qu’ohserve-t-on  ? Pendant  les  premières  périodes 
décennales,  le  chiffre  maximun  de  la  mortalité  annuelle  reste  assez  faible, 
puis  il  grandit  dans  les  périodes  suivantes  et  finit  par  devenir  double,  triple  et 
même  quadruple  de  ce  qu’il  éti^it  primitivement.  Ce  n’est  pas  tout.  Lorsque 
le  chiffre  annuel  des  décès  sur  100  atteint  ces  proportions  élevées,  les  épidé- 
mies se  transforment  en  véritables  endémies  qui  régnent  non  plus  quelques 
mois,  mais  des  années  entières  sans  trêve  ni  relâche.  C’est  là  ce  que  j’ap- 
pelle l’empoisonnement  chronique  des  maternités.  11  semble  qu’alors  les 
murs  soient  malades,  comme  on  l’a  dit  des  bâtiments  dans  lesquels  avait  sévi 
longtemps  la  fiè^Te  jaune. 

Les  chiffres  suivants  achèveront  de  faire  comprendre  ma  pensée. 

A la  Maternité  de  Vienne,  pendant  une  période  de  trente  ans,  de  1784  à 
1813,  le  chiffre  le  plus  élevé  qu’ait  atteint  la  proportion  annuelle  des  décès 
sur  100  a été  2,1.  Dans  la  période  qui  s’écoule  de  18  IA  à 1822,  le  maximum 
est  A, 9;  de  1823  à 1839,  10, A;  de  18A0  à 18A6,  16,9.  Or,  remarquons  que 
chaque  année  de  cette  dernière  période  est  une  année  épidémique,  comme 
le  prouve  la  proportion  annuelle  des  décès  sur  100  : 


En  18A0 9,5 

♦ 1841 8,3 

1842  16,9 

1843  9,5 

1844  8,9 

1845  7,3 

1846  13,6 


A la  Maternité  de  Paris  nous  voyons  se  produire  des  résultats  analogues.  De 
1801  à 1818  le  chiffre  maximum  de  la  mortalité  annuelle  est  de  6,9A  sur 
100;  de  1819  à 1828,  il  est  de  7,39;  de  1829  à 1860,  11,62  ; de  1861  à 
186A,  18, A3.  Mais  si  nous  envisageons  la  période  qui  s’écoule  de  1859  à 
186A,  nous  voyons  que  toutes  les  années  de  cetie  période  sont  épidé- 
miques : 

Ainsi  1859  donne 8,22  sur  100. 

1860  11,62  — 

1861  11,73  — 

1862  7,49  — 

1863  13,70  — 

1864  18,43  — 

Or,  d’où  vient  cette  permanence  des  épidémies  puerpérales  pendant  sept 
ans  à Vienne,  pendant  six  ans  à Paris,  dans  les  localités  que  je  mentionne  ? 
d où  vient  que  ces  épidémies  sont  devenues  subintrantes  ? ou  plutôt  pourquoi 
se  sont-elles  transformées  en  une  désastreuse  endémie?  Cela  tient  à l’empoi- 
sonnement chronique  du  milieu  où  le  fléau  s’est  installé. 
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Nous  montrerons  plus  tard  que  cet  empoisonnement  chronique  n’est  pas 
irrémédiable.  Mais  pour  apprécier  l’importance  de  certaines  mesures  hygiéni- 
ques, il  fallait  être  édifié  sur  la  valeur  de  ces  mots  : viciation  de  l’air,  infec- 
tion, empoisonnement  chronique,  lesquels  mots  pourraient  être  pris  indiffé- 
remment l’un  pour  l’autre,  bien  qu’ils  correspondent  à des  réalités  fort 
distinctes. 

Je  résume  les  considérations  qui  précèdent  dans  les  propositions  suivantes  : 

Un  air  vicié  par  la  réunion  d’un  certain  nombre  de  femmes  en  couches 
peut  n’être  pas  infectieux. 

L’infectiosité  puerpérale  est  liée  à la  présence  dans  l’air  d’un  principe 
toxique,  lequel  s’engendre  principalement  sous  l’influence  de  deux  causes 
bien  démontrées,  à savoir,  l’agglomération  et  l’occupation  permanente. 

Le  principe  toxique,  qui  communique  à l’air  vicié  ses  qualités  infec- 
tieuses, a des  modes  d’action  et  des  degi'és  d’intensité  divers  qui  donnent 
lieu  à des  épidémies  très  - variables  quant  à la  forme,  aux  lésions,  à la 
léthalité. 

L’empoisonnement  chronique  résulte  de  la  permanence  du  principe  toxique 
dans  un  lieu  déterminé , et  d’une  certaine  exaltation  de  ses  propriétés 
infectieuses.  C’est  l’empoisonnement  chronique  qui  fait  les  endémies  puer- 
pérales. 

Contagion.  — La  contagion  est  intimement  liée  à l’infection;  elle  n’en  est 
que  le  corollaire.  Entre  l’infection  et  la  contagion,  il  n’y  a pas  de  différence 
fondamentale,  toutes  les  deux  procèdent  du  même  principe,  l’empoisonnement 
de  l’air. 

Soit  une  salle  de  femmes  en  couches  dont  l’atmosphère  serait  chargée 
d’éléments  toxiques.  Toute  accouchée  qui  pénétrera  dans  ce  milieu  sera  e.x- 
posée  par  ce  seul  fait  à conti’acter  une  maladie  puerpérale  grave.  On  dit  alors 
qu’ü  y a eu  infection.  Mais  si  l’une  des  femmes  infectées  qui  occupe  cette 
salle  est  transportée  dans  une  salle  d’accouchées  appartenant  à un  autre 
hôpital,  et  si  la  présence  de  cette  malade  donne  lieu,  chez  toutes  les  accou- 
chées qui  l’entourent,  au  développement  d’accidents  puerpéraux,  on  dit  qu’il 
y a ou  contagion.  On  se  sert  encore  de  ce  mot  contagion  pour  exprimer  la 
transmission  du  poison  puerpéral  d’une  femme  infectée  à une  femme  saine, 
par  l’intermédiaire  d’un  médecin,  d’une  sage-femme  ou  de  toute  autre  per- 
sonne. 

Je  dis  que  dans  tous  les  cas  ces  mots  infection  et  contagion  signifient  un 
seul  et  même  fait,  à savoir,  la  mise  en  rapport  d’une  accouchée  saine  avec  le 
poison  puerpéral.  Que  ce  poison  soit  venu  à elle,  ou  qu’elle  soit  allée  à lui, 
qu’elle  s’en  soit  imprégnée  dans  le  lieu  où  il  s’est  formé,  ou  qu’une  personne 
qui  en  était  imprégnée  le  lui  ait  apporté  par  l’intermédiaire  de  sa  respii’ation 
ou  de  ses  vêtements,  peu  importe.  11  n’y  a là  qu’une  question  de  véhicule. 
Au  fond  c’est  toujours  le  miasme  puerpéral  qui  circule  et  qui  empoisonne. 
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Donc  la  contagion  n’cst  qu’un  mode  de  l’infection,  une  forme,  une  nuance  ; 
rien  de  plus. 

Du  moment  que  vous  admettez  l’infection,  il  faut  admettre  la  contagion, 
sous  peine  de  violer  toutes  les  lois  de  la  logique. 

Mais  par  cola  seul  que  la  contagion  n’est  qu’un  dérive'  de  l’infection,  vous 
ne  pouvez  concevoir  la  contagion  sans  infection  préalable.  En  d’autres  ter- 
mes, une  maladie  puerpérale  qui  n’est  pas  tout  d’abord  infectieuse  ne  peut 
se  transmettre  par  contagion.  Et  ceci  nous  explique  la  remarque  faite  par 
Ilristowe  et  Holmes  dans  leur  rapport  sitr  les  hôpitaux  de  la  Grande-Bretagne  (1), 

savoir,  que  les  affections  puerpérales  épidémiques  sont  contagieuses,  tandis 
que  les  mêmes  affections  à l’état  sporadique  ne  le  sont  pas.  En  effet  les  cas 
isolés  d’affections  puerpérales,  par  cela  seul  qu’ils  sont  isolés,  ne  tendent  pas, 
comme  les  grandes  agglomérations  de  malades  en  temps  d’épidémie,  à en- 
gendrer un  principe  infectieux  et  par  suite  la  contagion.  VoiLà  pourquoi, 
lorsqu’un  hôpital  n’a  jamais  été  visité  par  aucune  épidémie  puerpérale,  il  peut 
se  passer  de  longues  années  sans  que,  malgré  une  mortalité  de  1 à 2 sur  100, 
malgré  l’explosion  de  temps  à autre  de  quelques  maladies  puei’pérales,  on 
n’observe  aucun  cas  de  contagion. 

Cette  distinction  entre  la  non-contagiosité  des  accidents  puerpéraux  spora- 
diques et  la  contagiosité  des  accidents  épidémiques  est  de  la  plus  haute  im- 
portance au  double  point  de  vue  théorique  et  pratique.  Théoriquement,  elle 
ruine  le  dernier  retranchement  derrière  lequel  se  réfugiaient  les  non-conta- 
gionnistes lorsqu’ils  invoquaient  pour  défendre  leur  thèse  l’absence  de  tout  cas 
de  contagion  bien  démontré  hors  le  temps  d’épidémie.  Pratiquement  cette 
distinction,  bien  et  dûment  établie,  nous  affranchit,  hors  le  temps  d’épidémie, 
de  ce  luxe  et  de  cette  rigueur  de  précautions  que  la  prudence  nous  commande 
dans  le  cours  des  manifestations  puerpérales  épidémiques. 

L’infection  et  la  contagion  étant  connexes,  il  suffit  que  l’infection  soit  dé- 
montrée par  les  faits  pour  que  la  contagion  soit  désormais  à l’abri  de  toute 
contestation. 

Les  hôpitaux  et  les  maisons  d’accouchement  sont,  avons-nous  dit,  le  théâtre 
habituel  où  l’infection  se  développe  et  exerce  ses  ravages.  Or,  pour  mettre  en 
évidence  les  effets  et  la  réalité  de  l'infection,  il  suffira  de  mettre  en  parallèle 
avec  la  mortalité  que  donnent  les  accouchements  dans  les  services  hospita- 
liers la  mortalité  fournie  par  les  accouchements  à domicile  dans  la  classe  la 
plus  malheureuse. 

Dans  un  ouvrage  intitulé  : De  la  fièvre  puerpérale  à V établissement  des  sages- 
femmes  de  Samt-Pétersbourg , suivi  d’un  parallèle  entre  la  pratique  des  autres  hô- 
pitaux de  femmes  en  couches  et  de  la  ville  à Saint-Pétersbourg,  le  docteur 
Hugènberger  senior,  pi’ofesseur  à l’École  d’accouchement,  établit  que  pen- 

(1)  Bristowe  et  Holmes,  Sixt  report  of  the  médical  officer  of  the  privy  council,  1863. 
London,  1864,  p.  505. 
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dant  une  période  de  quinze  années,  de  1845  à 1859,  il  y eut  dans  cet  établis- 
sement 8006  accouchements,  dont  306  décès,  c’est-à-dire,  une  mortalité  de 
4 pour  100  environ.  11  montre  en  outre  que  dans  cette  même  période,  l’état 
civil  de  Saint-Pétersbourg  enregistra  235  293  naissances  et  2520  décès  parmi 
les  femmes  en  couches.  En  distrayant  de  ces  chiffres  25,711  accouchements 
et  1,117  décès  qui  appartiennent  aux  hôpitaux,  un  calcul  très-simple  fait  re- 
connaître que  la  mortalité  pour  100  dans  les  hôpitaux  était  de  4,3,  et  dans  la 
pratique  civile  0,66  seulement. 

Bristowe  et  Holmes,  dans  leur  travail  sur  les  hôpitaux  de  la  Grande-Breta- 
gne (1),  nous  apprennent  que,  pendant  l’année  1863,  3000  femmes  furent 
accouchées  à domicile  par  les  soins  d’une  Société  de  Londres  appelée  the royal 
maternity  charity,  et  que  sur  ce  nombre  il  y eut  seulement  6 décès  ; ce  qui 
donne  une  mortalité  de  0,2  pour  100  seulement. 

D’une  autre  part,  Barnes  a établi  que  dans  une  période  de  cinq  années 
18  751  femmes  furent  accouchées  à domicile  par  la  même  Société  de  Londres, 
et  que  sur  ce  nombre  il  y eut  56  décès,  c’est-à-dire  une  mortalité  de  0,3 
pour  100  à peine.  11  calcule  en  outre  que  pendant  la  même  période  le  nom- 
bre des  accouchements  effectués  dans  les  quatre  hôpitaux  de  femmes  en 
couches  de  Londres  n’excède  pas  10  000,  et  que  cependant  le  chiflre  des  morts 
s’est  élevé  à 129,  ce  qui  fournit  une  mortalité  de  1,3  pour  100. 

Le  même  auteur  ayant  recueilli  les  relevés  mortuaix’es  de  quelques  autres 
hôpitaux  de  femmes  en  couches,  ajoute  que  sur  14  253  accouchements,  il  a 
trouvé  247  décès,  soit  une  mortalité  de  1,7  pour  100. 

Suivant  Bristowe  et  Holmes,  la  mortalité  moyenne  des  femmes  en  couches 
à la  Maternité  de  Dublin  serait  de  1 à 2 pour  100. 11  en  serait  de  même  dans 
les  maternités  de  Glasgow  et  de  Liverpool.  « Sans  doute,  remarquent  ces 
auteurs,  une  mortalité  do  1 à 2 pour  100  n’est  pas  très-alarmante;  mais  lors- 
qu’on réfléchit  que  la  proportion  sur  100  est  considérablement  moindre  pour 
les  accouchements  qui  ont  lieu  en  dehors  de  l’hôpital  et  n’excède  pas  0,3  ou 
0,2  pour  100,  on  est  conduit  à reconnaître  que  cet  excès  de  mortalité  est  dû 
à l’influence  nosocomiale.  » 

A Paris,  Tarnier,  comparant  la  mortalité  des  femmes  accouchées  à la 
Maternité  en  1856,  et  celle  des  femmes  accouchées  à domicile  dans  l’arron- 
dissement même  de  la  Maternité,  c’est-à-dire  l’ancien  douzième,  a trouvé 
la  proportion  des  décès  dix-sept  fois  plus  considérable  à l’hôpital  qu’en 
ville  (2). 

Les  recherches  de  Trébuche!  sont  entièrement  confirmatives  des  résultats 
statistiques  que  nous  venons  d’énoncer  (3). 

Consultez  d’ailleurs  la  statistique  publiée  dans  le  rapport  de  Malgaigne, 

(t)  Bristowe  et  Holmes,  loc.  cit.,  p.  567. 

(2)  Tarnier,  loc.  cit.,  p.  77 

(3)  Trébuchet,  Bull,  de  l’Acad.  de  méd.,  1858,  t.  XNIII. 
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rapport  inséré  au  Bulletin  officiel  du  ministère  de  V intérieur  {l),  et  vous  verrez 
que,  pour  l’ensemble  des  deux  années  1861  et  1862,  14197  accouchements 
dans  les  hôpitaux  ont  donné  1169  décès;  99  911  accouchements  en  ville  et 
dans  les  bureaux  de  bienfaisance,  559.  D’où  il  suit  que  la  mortalité  des  femmes 
en  couches,  en  1861  et  1862,  a été,  dans  les  hôpitaux,  de  8,2  pour  100,  en 
ville  et  dans  les  bureaux  de  0,5  pour  100. 

« 11  importe  de  faire  remarquer,  m’a  dit  Husson,  qu’il  s’agit  pour  les  hô- 
pitaux de  deux  années  pendant  lesquelles  la  maladie  a régné  exceptionnel- 
lement.» Mais  en  tenant  compte  de  cette  remarque,  et  alors  même  que  l’on 
réduirait  de  moitié  les  chiffres  de  la  mortalité  hospitalière,  la  différence  entre 
cette  mortalité  et  celle  des  bureaux  de  bienfaisance  est  encore  trop  grande 
pour  que  l’on  puisse  méconnaître  la  réalité  de  l’influence  nosocomiale. 

Je  trouve  encore  dans  une  publication  de  Tarnier  (2)  quelques  chiffres 
empruntés  par  cet  auteur  au  travail  de  Le  Fort. 


A Munich  : 

Accouchem. 

Décès. 

Mortalité 
p.  100. 

Maternité,  de  1860  à 1863  (trois  ans) 

2 731 

71 

2,5 

Polyclinique  (en  ville)  de  1859  à 1863  (4  ans). 

1 911 

16 

0,8 

A Leipzig  : 

( de  1850  à 1856 

5 137 

89 

1.7 

Mntftrnitft . ; 

. 1 de  1856  à 1859 

594 

20 

3,0 

Polyclinique  (en  ville),  del849àl759 

1 190 

13 

1,0 

A Saint-Pétersbourg  : 

Maternité,  de  1845  à 1859 

8 036 

238 

2,9 

Maternité  des  Enfants-Trouvés  de  1845  à 1859. 

16  011 

825 

5,1 

Maternité  de  la  Faculté  de  1845  à 1859 

376 

34 

9,0 

En  ville  de  1845  à 1859 

209  582 

1 403 

0,6 

C’est  en  vain,  que  pour  expliquer  ces  différences  énormes  qui  existent  con- 
stamment et  partout  entre  la  mortalité  des  femmes  accouchées  à l’hôpital  et 
la  mortalité  des  femmes  accouchées  à domicile,  on  invoquerait  toute  autre 
cause  que  l’infectiosité  et  la  contagiosité  ; je  mets  au  défi  l’habileté  la  plus 
consommée  de 'combler  les  différences  avec  des  subtilités  de  dialectique  et  de 
réussir  à mettre  ainsi  l’erreur  à la  place  de  la  vérité. 

Les  preuves  directes  de  la  réalité  de  la  contagion  ne  manquent  pas,  et  il 
devrait  être  aujourd’hui  superflu  de  les  rappelci’.  La  croyance  à la  contagion 
est  en  effet  universelle.  11  n’y  a pas  une  capitale  de  l’Europe  où  le  public  mé- 
dical ne  partage  cette  croyance.  Paris,  il  faut  le  reconnaître,  est  resté  long- 
temps, eu  égard  à cette  question,  en  arrière  sur  les  autres  centres  scientifi- 
ques; mais  aujourd’hui  il  n’est  pas  un  de  nous  qui,  même  à son  insu, 

(1)  Malgaigne,  Bull,  offic.  du  minist.  de  Vint.,  185A,  n°  7,  p.  153. 

(2)  Tarnier,  Mém.  sur  Vhyg,  des  hôp.  des  femmes  en  couches,  Paris,  1864,  p.  7. 
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no  parle  et  n’agisse  comme  s’U  était  convaincu  de  la  puissance  de  la 
contagion, 

Demandez  à un  médecin  chargé  d’un  service  de  femmes  en  couches  dans 
les  hôpitaux  s’il  lui  est  indifférent  de  recevoir  des  accouchées  provenant  d’un 
foyer  épidémique,  et  vous  le  verrez  opposer  îi  cette  demande  la  résistance  la 
plus  énergique.  Qu’est-ce  ?i  dire,  sinon  que  dans  son  for  intérieur  il  croit  ?i  la 
contagion  et  redoute  de  voir  se  propager  dans  ses  salles  les  accidents  puerpé- 
raux? Ces  craintes  sont-elles  fondées,  sont-elles  légitimes?  Mon  collègue 
Woillez,  qui,  par  suite  du  voisinage  de  l’hôpital  Cochin  et  de  la  Maison  d’ac- 
couchement, a souvent  eu  l’occasion  de  recueillir  dans  son  sendee  des  malades 
de  la  Maternité,  m’a  dit  avoir  aui  plus  d’une  fois  l’arrivée  de  ces  femmes  deve- 
nir dans  ses  salles  le  point  de  départ  d’une  épidémie  puerpérale. 

Déjà  en  18ù5,  Bidault  et  Arnoult  dans  leur  mémoire  sur  les  épidémies  de 
fièvi’e  puerpérale  qui  ont  régné  à l’Hôtel-Dieu,  à l’IIôtel-Dieu-annexe  et  îi 
Saint-Louis  pendant  les  années  1843  et  1844,  s’exprimaient  ainsi  : «Lorsque 
la  mortalité  cfh’ayante  qui  régnait  à la  Maternité  et  à l’hôpital  des  Cliniques 
força  de  diriger  les  femmes  enceintes  sur  d’autres  établissements,  on  créa  à 
r Hôtel-Dieu-annexe  un  service  spécial  de  40  lits;  il  dura  deux  mois.  Sur 
64  accouchées,  16  furent  atteintes  de  fièvre  puerpérale  et  14  succombèrent, 
elles  venaient  toutes  delà  Maison  d’accouchement.  Sur  21  femmes  accouchées 
dans  le  service  de  médecine  et  venant  toutes  de  la  ville,  il  n’y  eut  qu’un  seul 
décès  (1).  » «En  1856,  dit  Tarnier,  le  même  fait  s’est  reproduit,  et  les 
femmes  qui  ont  été  envoyées  de  la  Maternité  à l’hôpital  Lariboisière,  oîi  il  ne 
régnait  pas  encore  d’épidémie,  y succombèrent  presque  toutes  (2).  » 

J’ai  en  ce  moment  sous  les  yeux  la  thèse  de  Labéda,  ancien  interne  de 
Hai’dy.  Ce  jeune  médecin  ayant  été  témoin  d’une  épidémie  puerpérale  surve- 
nue récemment  à l’hôpital  Saint-Louis,  assigne  pour  point  de  départ  à cette 
épidémie  l’admission  dans  les  salles  de  Hardy  de  femmes  enceintes  sorties  de  la 
Maternité.  « Il  s’agit  d’expliquer,  dit-il,  comment  un  séjour  d’abord  salubre 
pour  les  malades  se  charge  tout  à coup  d’un  poison  mortel  pour  la  plupart 
d’entre  elles,  comment  se  produit  cette  contagion  dont  la  cause  inconnue 
procure  des  effets  si  visibles.  Ici  les  circonstances  qui  ont  coïncidé  avec  l’ap- 
parition de  l’épidémie  paraissent  démontrer  clairement  la  propagation  d’un 
principe  infectieux.  En  effet,  au  moment  où  l’on  ouvrait  la  salle  Saint-Jean 
(10  janvier  1865),  on  fermait  la  Maternité  désolée  par  une  mortalité  des  plus 
graves  : dix  à douze  femmes  qui,  lors  de  cette  décision,  n’étaient  pas  encore 
accouchées,  furent  transportées  directement  à l’hôpital  Saint-Louis.  De  plus, 
la  première  victime  de  l’épidémie  parmi  nous  est  une  de  ces  malheureuses 
transfuges  de  la  Maternité  (3).  » 

(1)  Bidault  et  Arnoult,  Gaz.  méd.,  1845,  p.  482. 

(2)  Tarnier,  De  la  fièvre  puerp.  observée  à la  Maternité,  1858,  p.  82. 

(3)  Labéda,  Réfiex,  et  ohserv . sur  la  fièvre puerp.,  thèses,  Paris,  1865,  p.  10. 
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On  pourrait  multiplier  ces  exemples  à l’infini  sans  convaincre  cciTaines 
personnes.  Mais  que  nous  importent  quelques  rdsistanccs  systématiques?  Le 
torrent  de  la  vérité  a une  telle  puissance  qu’il  finit  lét  ou  tard  par  emporter  et 
les  systèmes  et  leurs  auteurs. 

La  contagion  peut  s’exercer  suivant  plusieurs  modes  que  nous  examinerons 
successivement  : 

1“  D’««e  accouchée  malade  à une  femme  enceinte.  — Les  faits  de  cet  ordre 
fournissent  la  preuve  la  plus  irrésistible  qu’on  puisse  invoquer  en  faveur  de 
la  contagion.  En  effet,  on  ne  peut  arguer  ici  du  traumatisme  puerpéral  et  do 
l’inflammation  locale  qui  en  est  parfois  la  conséquence  ; et  si  les  accidents 
puerpéraux  éclatent  pendant  le  travail  ou  avant  le  commencement  du  travail, 
je  ne  sais  vraiment  comment  on  pourrait  s’y  prendre  pour  contester  avec 
quelque  apparence  de  raison  l’action  d’un  principe  contagieux  ou  infec- 
lieux. 

Eh  bien  ! ce  n’est  pas  par  unités,  c’est  par  dizaines  que  l’on  compte  chaque 
année  à la  Maternité  les  femmes  enceintes  qui  sont  atteintes  de  frissons  vio- 
lents et  de  douleurs  abdominales  avant  la  rupture  des  membranes,  avant 
même  les  premières  contractions  utérines.  A peine  immergées  dans  le  milieu 
épidémique,  ces  femmes  absorbent  le  principe  toxique,  soit  par  la  voie  respi- 
ratoire, soit  par  toute  autre  voie,  et  les  effets  de  l’empoisonnement  n’atten- 
dent pas  pour  se  manifester  l’acte  de  la  parturition. 

Que  si  l’on  objectait  qu’il  n’y  a pas  eu  de  rapport  direct,  de  contact  entre 
la  femme  ainsi  infectée  et  les  accouchées  malades,  je  répondrais  que  c’est  là 
une  subtilité  indigne  d’un  esprit  sensé.  La  contagion  n’a  pas  besoin,  pour 
s’opérer,  du  contact  de  deux  épidermes.  Les  principes  miasmatiques  émanés 
d’une  ou  de  plusieurs  accouchées  malades  se  répandent  dans  un  espace  déter- 
miné. Une  femme  enceinte  est  admise  dans  cet  espace,  dans  cette  localité; 
elle  s’y  imprègne  (qu’importe  comment)  du  poison  disséminé  dans  l’air  : 
voilà  la  contagion.  Discuter  sur  le  mécanisme  suivant  lequel  se  fait  l’impré- 
gnation serait  de  la  puérilité. 

Ces  faits  d’accidents  puerpéraux  se  propageant  des  accouchées  malades  aux 
femmes  enceintes,  et  éclatant  avant  l’accouchement,  sont  tellement  vulgaires 
à la  Maternité  qu’on  trouverait  à en  citer  un  bon  nombre  en  compulsant  les 
travaux  des  anciens  internes  de  cet  établissement,  Alexis  Moreau,  Charrier, 
Tarnier,  etc.  Pour  moi,  j’ai  recueilli  un  chiffre  déjà  assez  respectable  d’ob- 
servations de  cette  nature,  et  que  je  ferais  connaître  au  besoin. 

2“  D une  accouchée  malade  à une  accouchée  saine.  — Dans  ce  cas,  pas  plus  que 
dans  le  précédent,  il  n’y  a contact  direct,  rapport  immédiat.  Chaque  accou- 
chée, soit  saine,  soit  malade,  reste  dans  son  lit.  Mais  est-ce  que  le  rayonne- 
ment miasmatique  qui  part  d’une  malade  ne  se  fait  pas  à une  certaine  dis- 
tance, et  toute  accouchée  saine  qui  se  trouve  dans  cette  atmosphère  ambiante 
ne  s assimile-t-elle  pas  en  réalité  le  principe  toxique  par  voie  de  contagion  ? 
A ceux  qui  tiendraient  à qualifier  cela  d’infection,  je  n’ai  rien  à répondre. 
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sinon  que  jo  ne  veux  pas  abaisser  une  question  si  grave  au  niveau  d’une  que- 
relle de  mois. 

Dans  cet  ordre  d’idées,  nous  rappellerons  la  remarque  tant  de  fois  faite  que 
certains  lits  d’hôpital  semblent  voués  aux  affections  puerpérales  graves.  La 
série  de  catastrophes  qui  se  succèdent  dans  ces  lits  malheureux  est  quelque- 
fois d’une  longueur  et  d’une  continuité  si  désespérantes  qu’on  a pu  se 
demander  avec  raison  s’il  n’y  avait  pas  là  autre  chose  qu’une  coïncidence. 
Cette  autre  chose,  c’est  la  contagion. 

« Parlerons-nous,  s’écrient  Bidault  et  Arnoult,  de  deux  cellules  de  l’hôpi- 
tal Saint-Louis,  tristement  privilégiées,  et  dans  lesquelles,  pendant  un  certain 
temps,  les  femmes  qui  s’y  succédèrent  furent  atteintes  de  fièvre  puerpé- 
rale (1)?  » 

Les  lits  de  nos  accouchées  à la  Maternité  de  Paris  ont  fréquemment  offert 
des  exemples  remarquables  de  cette  prédilection  acharnée  de  l’empoisonne- 
ment puerpéral  pour  les  accouchées  qui  y étaient  successivement  placées. 
Peut-être  n’y  a- t-il  encore  là  qu’une  coïncidence;  mais  il  faut  l’avouer,  ce 
sont  de  singulières  coïncidences  que  celles  qui  sont  observées  dans  les 
hôpitaux  à épidémies  puerpérales  et  qui  ne  se  rencontrent  nulle  part  ailleurs. 

3®  Par  l’intermédiaire  de  personnes  saines.  — Paul  Dubois  s’est  prononcé 
énergiquement  contre  ce  mode  de  contagion.  « Que  penser,  dit-il,  d’une  con- 
tagion indirecte  dont  une  personne  saine  serait  en  quelque  sorte  le  véhicule  , 
et  qui  n’aurait  lieu  d’une  femme  à une  autre  que  par  cette  voie  intermédiaire?  ' 
Sur  une  question  si  peu  assise,  le  doute  au  moins  est  un  devoir;  des  preuves 
nombreuses  et  irrécusables  peuvent  seules  fixer  la  science  relativement  à un 
mode  de  transmission  que  repoussent,  quant  à présent,  les  idées  généralement 
reçues  en  physiologie  pathologique  et  en  pathologie  (2).  r> 

Il  est  regi’ettable  que  le  savant  accoucheur  ne  nous  ait  pas  fait  connaître  les 
principes  de  pathologie  et  de  physiologie  pathologique  qui  s’opposent  à l’ad- 
mission de  ce  mode  de  contagion.  Quant  à moi,  je  ne  les  comprends  pas  et  je 
renonce  à les  deviner.  En  quoi  cela  violerait-il  les  lois  de  la  physiologie  et  de 
la  pathologie  qu’un  miasme  , un  principe  toxique  qui  est  nécessairement  en 
suspension  dans  l’air,  fût  ti’ansporté,  par  l’intermédiaire  des  vêtements  et  plus 
probablement  de  la  respiration,  d’un  lieu  dans  un  autre,  de  la  chambre  d’une 
accouchée  infectée  dans  la  chambre  d’une  accouchée  saine?  Vous  trouvez  sur- 
prenant qu’une  personne  saine  devienne  le  véhicule  du  poison  puerpéral,  que 
ce  poison  ait  besoin  d’un  véhicule  pour  se  communiquer  d’une  accouchée  à 
une  autre  accouchée. Mais  quand  deux  accouchées  sont  dans  une  même  salle, 
est-ce  qu’il  n’en  faut  pas, un  véhicule,  pour  que  la  transmission  se  fasse  d’un  lit 
à un  autre  lit,  puisque  les  lits  ne  se  touchent  pas  et  que  les  malades  restent 
constamment  couchées? 

(t)  Bidault  et  Arnoult,  loc,  ciï.,  p.  i8G. 

(2)  P.  Dubois,  Dkt.  eu  30  vol  , art.  Fièvre  puerpérale,  t.  XXVI,  p.  343. 
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Vous  VOUS  récriez  contre  une  contagion  indirecte  , comme  si,  en  fait  d’in- 
toxication puerpérale,  la  contagion  était  jamais  directe.  Ou  il  faut  repousser 
l’empoisonnement  puerpéral,  et  je  ne  crois  pas  que  personne  aujourd’hui  ose 
professer  une  pareille  hérésie,  ou  il  faut  admettre  une  contagion  indirecte, 
et  par  consé(iuent  un  véhicule.  Je  pourrais  donc  l'ctourner  la  phrase  de  l'aul 
Dubois,  et  dire  : « On  ne  peut  repousser  ce  mode  de  contagion  sans  com- 
mettre une  infraction  notoire  aux  principes  généralement  accrédités  en  phy- 
siologie pathologique  et  en  pathologie.  » 

Quels  sont  d’ailleurs  les  faits  qui  militent  en  faveur  de  la  contagion  par  l’in- 
termédiaire de  personnes  saines? 

En  voici  quelques-uns  que  j’emprunte  au  travail  de  Tarnier  sur  l’épidémie 
puerpérale  observée  à la  Maternité,  en  1856. 

Gooch  raconte  qu’un  de  ses  confrères  qui  avait  perdu  une  de  ses  malades 
atteinte  de  fièvre  puerpérale,  en  perdit  deux  autres  successivement;  il  pensa 
qu’il  avait  peut-être  transporté  des  effluves  infectieux  dans  ses  vêtements,  il 
en  changea,  et  il  n’eut  pas  d’autres  cas  mortels. 

En  1839,  Renton,  qui  exerçait  la  médecine  dans  un  district  d’Écosse  peu 
étendu,  fit  à P.  Dubois  la  communication  suivante,  à l’occasion  d’une  épidémie 
de  fièvre  puerpérale  dont  il  venait  d’être  témoin  : « Toutes  les  accouchées 
furent  assistées  par  un  de  mes  confrères  et  par  moi;  mais  pendant  que  celles 
qui  recevaient  mes  soins  avaient  des  couches  exemptes  de  complications,  tous 
les  cas  funestes  appartenaient  à la  clientèle  de  mon  voisin.  Cette  mauvaise 
fortune  produisit  sur  mon  confrère  une  si  pénible  impression,  qu’il  se  persuada 
qu’il  serait  coupable  d’une  action  presque  criminelle  s’il  ne  résignait  pas 
ses  fonctions;  il  me  pria  en  conséquence  de  le  remplaçer  auprès  de  ses 
clientes (1).  » Aucune  femme  ne  succomba  entre  les  mains  du  docteur  Renton. 

Gordon,  qui  a observé  et  décrit  l’épidémie  d’Aberdeen,  dit  que  les  cas  de 
fièvre  puerpérale  se  rencontraient  particulièrement  dans  la  clientèle  des  prati- 
ciens qui  avaient  traité  des  cas  semblables  dès  le  début,  et  chez  les  femmes  soi- 
gnées par  des  gardes  qui  avaient  été  antérieurement  en  contact  avec  des  malades. 

King  parle  d’un  chirurgien  de  Woohvich  qui  en  un  an  eut  16  cas  de  mort, 
tandis  que,  parmi  les  accouchées  de  ses  confrères,  pas  une  seule  ne  fut 
atteinte. 

Ramsbotham  dit  avoir  vu  toutes  les  accouchées  d'un  praticien  malades , 
tandis  que  rien  de  pareil  ne  s’observait  dans  la  clientèle  de  ses  voisins. 

Même  remarque  a été  faite  par  Blundell,  qui  cite  des  exemples  de  10  et 
12  cas  de  faits  graves  ou  mortels  entre  les  mains  de  divei's  accoucheurs,  et 
par  Davies  qui,  en  1832,  eut  12  cas  de  fièvre  puerpérale  successivement  dans 
sa  propre  clientèle,  tandis  que  tout  se  passait  heureusement  dans  celle  des 
autres  (2). 


(1)  P.  Dubois,  Dull.  de  l' Acad,  de  méd.,  t.  XXIII,  1858. 

(2)  Danyau,  cité  par  Tarnier,  loc.  cü.,  p.  93. 
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Danyau  a eu  communication  de  laits  analogues  obseivés  à Paris  clans  la 
clientèle  de  plusieurspraticiens. L’un  accoucha  dans  une  semaine  cimi  femmes: 
toutes  tombèrent  malades  successivement^  et  trois  succombèrent.  Un  autre 
assista,  dans  l’espace  de  neuf  jours,  cinc|  femmes,  dont  la  seconde  eut  une 
fièvre  puerpérale  médiocrement  grave  et  qui  guérit;  les  quatre  autres  furent 
ensuite  coup  sur  coup  plus  ou  moins  gra\ement  atteintes,  et  l’ime  d’elles  suc- 
comba (1). 

Le  fait  suivant  est  d’autant  plus  remarquable  qu’il  a servi  à convertir  l’un 
des  plus  rudes  adversaires  de  la  contagion,  Botrel  ; « Dans  la  ville  de  Saint- 
Malo,  ou  il  exerce,  un  accoucheur  perdit  rapidement  sept  femmes  atteintes  de 
fièvre  puerpérale  ; il  ne  voulut  plus  faire  d’accouchements,  et  l’épidémie  s’ar- 
rêta brusquement.  Pendant  la  durée  même  de  cette  petite  épidémie,les  autres 
médecins  de  la  ville  firent  des  accouchements  en  grand  nombre,  et  aucun 
d’eux  n’eut  de  malheur  à déplorer  (2).  » 

La  Gazette  médicale  (3)  a fait  connaître  plusieurs  exemples  non  moins  pro- 
bants de  contagion  des  accidents  puerpéraux  par  l’intermédiaire  de  personnes 
saines.  Ces  faits  sont  empruntés  au  rapport  fait  à l’Académie  de  médecine  de 
Belgique  par  le  professeur  Hubert,  sur  une  communication  de  Grisar  (de 
Hasselt).  Voici  quelques-uns  de  ces  faits  : 

Le  2 décembre  1842,  Grisar  fut  appelé  près  d’une  femme  en  travail  depuis 
vingt-quatre  heures.  Il  appliqua  le  forceps  et  amena  un  enfant  mort.  Le  len- 
demain tous  les  symptômes  de  la  fièvre  puerpérale  éclatèrent,  et  la  malade 
succomba  le  deuxième  jour. 

Du  2 décembre  1842  au  19  mars  suivant,  c’est-à-dire  dans  l’espace  de  trois 
mois  et  demi,  sur  64  femmes  accoucliées  par  Grisar,  16  furent  atteintes  et 
11  succombèrent.  Comme  ses  confrères  n’observaient  absolument  rien  de  sem- 
blable dans  leur  clientèle,  Grisar  pensa  qu’il  transmettait  lui-même  le  prin- 
cipe contagieux  et  prit  dès  lors  toutes  les  précautions  possibles.  A partir  du 
19  mars  1843  jusqu’à  la  fin  de  1862,  pendant  plus  de  vingt  ans,  il  ne  ren- 
contra plus  un  seul  cas  de  fièvre  puerpérale.  Mais  le  5 décembre  1862  il  eut 
à traiter,  chez  une  jeune  fermière,  à la  suite  d’un  accouchement  laborieux , 
un  nouveau  cas  de  fièvre  puerpérale  caractérisée,  lequel  se  termina  au  troi- 
sième jour  par  la  mort. 

Du  5 décembre  1862  au  26  janvier  suivant,  en  sept  semaines^  sur  9 femmes 
accouchées  par  lui,  8 furent  atteintes  de  la  même  maladie  et  4 succom- 
bèrent. Cette  fois,  comme  la  première,  la  maladie  s’était  montrée  exclusi- 
vement dans  sa  clientèle.  Cependant  Grisar  avait  pris  toutes  les  précautions 
qu’il  avait  supposées  suffisantes,  mais  elles  étaient  restées  impuissantes.  Il  se 
fit  un  devoir  de  renoncer  momentanément  à la  pratique  obstétricale;  et  au 

(1)  Danyau,  Bull,  de  l'Acad.  de  méd.,  t.  XXlII,  1858. 

(2)  Tarnier,  loc.  cit.,  p.  93. 

(3)  Gaz.  méd,,  numéro  du  3 décembre  1864. 
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bout  d'un  mois  il  eut  la  satisfaction  de  ne  plus  rencontrer  celte  terrible 
maladie. 

Dans  une  communication  faite  à la  Société  chirurgicale  d’Edimbourg,  Paddie, 
cité  par  Le  Fort,  fit  connaître  des  exemples  incontestables  de  contagion  tirés  de 
sa  propre  pratique  (1). 

Le  2 septembre,  il  accouche  une  femme  de  trente-deux  ans  ; le  troisième 
jour,  elle  est  prise  de  ficM-e  puerpérale  et  meurt  le  huitième. 

Le  7 septembre,  il  accouche  une  femme  de  23  ans  ; elle  devient  malade  le 
troisième  jour  et  meurt  le  sixième. 

Le  ih  septembre,  il  accouche  une  troisième  femme,  âgée  de  vingt-cinq 
ans;  prise  de  lièvre  le  deuxième  jour,  elle  meurt  le  septième. 

Ayant  consulté  ses  collègues  sur  l’opportunité  d’une  abstention  momentanée 
de  sa  part,  il  continue  sa  pratique  sur  leur  avis,  en  prenant  certaines  précau- 
tions : changement  de  vêtements,  lotions  avec  le  chlorure  de  chaux,  etc. 

Les  19,  22  et  25  septembre,  il  fait  3 accouchements  qui  ne  sont  suivis  d’au- 
cun accident,  mais  le  26,  il  accouche  une  femme  de  vingt-neuf  ans,  qui 
meurt  trois  jours  après  de  fièvre  puerpérale. 

Le  27,  une  autre  femme  de  vingt-trois  ans  qui  meurt  en  moins  de  3 jours. 
Or,  en  prenant  quelques  informations,  il  apprend  que  la  femme  accouchée  le 
26  était  allée  visiter  l’accouchée  du  lA  septembre,  sa  voisine,  pendant  que 
celle-ci  était  malade.  Cette  femme  avait  pris  là  le  germe  de  son  affection  et 
Paddie  l’avait  transmis  ensuite  de  l’accouchée  du  26  à l’accouchée  du  27.  C’est 
alors  qu’il  renonça  momentanément  à tout  accouchement  et  à toute  visite. 

Jackson,  de  Philadelphie,  pendant  qu’il  pratiquait  dans  le  comté  de  Nor- 
thumbeiiand,  eut  consécutivement  7 accouchements  suivis  de  fièvre  puerpé- 
rale. Les  autres  femmes  enceintes,  effrayées,  s’adressèrent  à un  médecin  d’une 
ville  voisine;  aucune  d’elles  ne  fut  malade  (2). 

Robertson,  cité  pai’  Le  Fort,  nous  fournit  un  remarquable  exemple  d’épidé- 
mie puerpérale  limitée  à la  clientèle  d’une  seule  sage-femme. 

Il  existait,  en  1830,  à Manchester,  un  service  d’accouchements  à domicile 
dépendant  de  Manchester  lying-in  Charity,  et  fait  par  douze  sages-feminesi 
Ces  sages-femmes  ne  limitaient  pas  leurs  fonctions  à certains  quartiers  de  la 
ville  ; elles  allaient  indistinctement  pratiquer  les  accouchements  dans  toutes  les 
parties  de  cette  localité,  sans  qu’un  quartier  fût  plus  spécialement  affecté  à 
l’une  qu’à  l’autre.  En  1830,  AOO  accouchements  furent  faits  en  ville  par  ces 
12  sages-femmes;  16  accouchées  moururent  de  fièvre  puerpérale,  et  ces  cas 
ne  s’étaient  pas  présentés  dans  le  même  quartier  ; ils  étaient  disséminés  dans 
toutes  les  parties  de  la  ville. Or,  ces  16  accouchements  avaient  tous  été  faits  par 
la  même  sage-femme  dans  l’espace  d’un  mois.  Les  onze  autres  sages-femmes 
n’avaient  eu  aucun  cas  de  fièvre  puerpérale  dans  leur  clientèle. 

(1)  Paddie,  North.  Journ,  o/ rwedicme,  janvier  1846. 

(2)  Jackson,  Arnericun  Journal  of  medical  science,  octobre  1842. 
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J’arrive  aux  faits  de  contagion  par  l’intermediaire  du  médecin  qui  a fait 
une  autopsie  de  femme  en  couches.  . ... 

Chacun  de  nous  a présents  à l’esprit  ceux  que  Depaul  a rapportés  devant 
l’Académie  lors  de  la  discussion  mémorable  qui  eut  lieu  sur  la  fièvre  puerpé- 
rale, en  1858  (1). 

A ces  faits  Danjau  a ajouté  celui  d’une  jeune  femme  auprès  de  laquelle  il 
fut,  il  y a quelques  années,  appelé  en  consultation  par  un  interne  qui  l’avait 
accouchée  immédiatement  après  avoir  ouvert  le  cadavre  d’une  femme  morte 
de  fièvre  puerpérale.  Sa  cliente  était  atteinte  de  la  même  maladie  et  ne  tarda 
pas  à succomber. 

D’une  autre  part,  un  médecin  allemand,  le  docteur  F.  Arncth,  a attribué  la 
différence  assez  considérable  qui  existe  dans  la  mortalité  des  deux  cliniques 
de  la  Maternité  de  Vienne  à ce  que  la  première  clinique  est  suivie  par  des 
étudiants  qui  font  des  autopsies,  et  la  deuxième  par  des  élèves  sages-femmes 
([ui  n’ouvi’ent  jamais  de  cadavres. 

Du  10  au  28  février  1830,  Storer  accouche  six  femmes.  La  dernière  seule 
est  prise  de  fièvre  puerpérale,  et  meurt  le  8 mars.  Le  9,  Storer  fait  l’autopsie  ; 
dans  la  nuit,  il  accouche  une  femme  qui  meurt  le  16;  le  10,  nouvel  accou- 
chement, fièvre  puerpérale,  mais  guérison.  Le  16,  autre  accouchement,  mort 
le  21;  les  17  et  19,  deux  autres  accouchements;  mort  des  deux  accouchées 
le  22. 

« Jusqu’au  20  mars,  dit  Storer,  j’avais  porté  les  mêmes  vêtements;  je  refusai 
alors  tout  accouchement  jusqu’au  21  avril;  je  repris  ensuite  ma  clientèle 
après  avoir  renouvelé  mes  habits  ; je  n’eus  plus  aucun  cas  de  fièvi’e  puer- 
pérale (2). 

Dans  la  discussion  soulevée  à la  Société  obstétricale  d’Édimbourg,  par  la 
lecture  du  travail  d’Arneth,  Simpson  mentionna  le  fait  suivant  ; 

« En  1836,  Sidey  d’Édimbourg  a,  dans  sa  clientèle,  cinq  ou  six  cas  de  fièvre 
puerpérale  à une  époque  où  il  n’en . existait  aucun  dans  la  pratique  de  ses 
confrères.  Simpson  assiste  à l’autopsie  de  deux  des  malades  de  Sidey,  et  manie 
les  pièces  anatomiques  ; les  quatre  premiers  accouchements  faits  par  Simpson 
à la  suite  de  cette  autopsie  sont  suivis  de  mort  (3). 

En  1821,  Campbell  d’Édimbourg  fait  l’autopsie  d’une  femme  morte  de 
fièvi'e  puerpérale  après  un  avortement.  Il  met  la  pièce  anatomique  dans  la 
poche  de  son  habit  d’hôpital;  le  lendemain,  il  assite  à un  accouchement  avec 
les  mêmes  vêtements.  L’accouchée  est  prise  de  fièvre  puerpérale  et  meurt. 
Quatre  autres  femmes  vues  par  lui  consécutivement  ont  le  même  sort  (ti). 

Uigby  rapporte  que,  contrairement  à ses  avis,  un  jeune  médecin  fait  l’au- 

(t)  Depaul,  Bull,  de  l'Acail,,  1858,  t.  XXIII,  p.  404. 

(2)  Le  Fort,  Des  maternités,  1866,  Paris,  p.  109. 

(3)  Le  Fort,  loc.  cit.,  p.  109. 

(4)  Campbell,  Half  yearhj  abst,,  4,  p.  323.  — L.  Le  Furt,  loc,  cit.,  p.  109. 
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topsie  d'une  femme  atteinte  de  fièvre  puerpérale  ; trois  femmes  accouchées 
peu  après  par  lui,  et  une  quatrième,  chez  laquelle  il  retire  quelques  caillots 
utérins,  succombent  (1). 

De  nombreux  exemples  analogues  sont  rapportés  dans  le  London  Encydo- 
piedia  of  pracUcal  medidne. 

Merriman  croit  même  qu’il  suffit  d’avoir  été  présent  à une  autopsie  de 
fièvre  puerpérale  pour  transmettre  la  maladie  (2). 

U°  D’une  accouchée  malade  à des  sujets  qui  ne  sont  pas  dans  l’état  puerpéral. 

Les  observations  qui  établissent  ce  dernier  mode  de  contagion  sont  déjà 
nombreuses,  si  nombreuses  que  le  doute  ne  peut  plus  exister  dans  l’esprit  des 
hommes  impartiaux  et  qui  cherchent  de  bonne  foi  la  vérité. 

Paul  Dubois,  Danyau,  Voillemier,  Depaul,  Tarnier,  ont  fait  connaître  des 
cas  de  péritonite  contractée  au  contact  des  accouchées  malades  par  les  élèves 
sages-femmes  de  la  Maternité.  Le  nombre  de  ces  cas,  et  je  ne  parle  que  de 
ceux  qui  ont  été  mentionnés  succinctement  ou  publiés  in  extenso,  ne  s’élève 
pas  aujourd’hui  à moins  de  douze,  auxquels  ü faut  ajouter  ceux  que  j’ai 
observés  moi-même,  et  il  y en  a quatre  dont  deux  suivis  de  mort. 

Les  adversaires  de  la  contagion  ont  tenté  de  récuser  ces  faits  en  disant  qu’il 
n’y  avait  rien  d’ étonnant  à ce  que,  sur  une  population  de  quatre-vingts  à cent 
jeunes  filles,  il  se  présentât  chaque  année  un  ou  deux  cas  de  péritonite  mor- 
telle provoquée  par  des  accidents  de  menstruation.  Quant  à moi,  au  contraire, 
je  trouve  cela  très-insolite,  et  en  dehors  des  établissements  nosocomiaux,  je 
ne  sache  pas  une  seule  institution  de  femmes  célibataires  et  cloîtrées  où  la 
péritonite  fasse  à elle  seule  plus  de  victimes  que  toutes  les  maladies  du  cadre 
nosologique  réunies. 

J’ajouterai  d’ailleurs  que,  lorsqu’il  existait  dans  mon  service  des  épidémies, 
soit  d’érysipèle  puerpéral,  soit  de  scarlatine  puerpérale,  j’ai  vu  ces  affections 
se  propager  à des  élèves  sages-femmes;  il  y a deux  ans  l’une  d’entre  elles, 
dont  j’ai  communiqué  l’observation  à la  Société  médicale  des  hôpitaux,  a suc- 
combé à un  érysipèle  contracté  dans  ces  conditions;  une  autre,  qui  a rempli 
ultérieurement  les  fonctions  d’aide  sage-femme,  fut  atteinte  d’une  scarlatine 
très-grave,  à une  époque  où  cette  maladie  régnait  épidémiquement  parmi 
nos  accouchées;  menacée  dans  son  existence,  elle  ne  dut  son  salut  qu’à  la 
résolution  que  nous  prîmes  de  la  renvoyer  chez  ses  parents. 

Est-il  besoin  de  rappeler  ici  le  travail  de  Lorain  sur  la  transmission  des 
accidents  puerpéraux  aux  nouveau-nés  ? 

Eettc  transmission  du  principe  contagieux  aux  nouveau- nés  comme  aux 
élèves  sages-femmes  me  semble  incontestable.  J’ai,  moi  aussi,  conservé  long- 
temps des  doutes  sur  la  réalité  de  ce  mode  de  contagion  ; mais,  en  présence 
des  laits  qui  se  sont  multipliés  sous  mes  yeu.x,  j’ai  dû  céder  à l’évidence  et 

'.l)  bigby,  Britiÿh  and  Foreign  med.  Review,  janvier  1842. 

(2)  L.  Le  Fort,  /oc.  vit.,  p,  110. 
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leconnaîlie  au  poison  puerpéral  le  privilège  d’aflécter,  dans  certaines  circon- 
stances, des  sujets  placés  en  dehors  des  conditions  de  la  puerpéralité. 

En  résumé,  1 agglomération  des  femmes  en  couches  dans  une  localité  déter- 
minée, 1 occupation  permanente  de  cette  localité,  sont  les  causes  génératrices 
pai  excellence  du  principe  miasmatique  dont  la  propagation  par  voie  d’infec- 
tion ou  de  contagion  produit  rempoisomiement  puerpéral. 


CHAPITRE  V 

PROPHYLAXIE  DE  L’EMPOISONNEMENT  PUERPÉRAL. 


Accouehemcnt  à domicile.  — De  tous  les  moyens  préventifs  qu’on  peut 
opposer  à l’empoisonnement  puerpéral,  il  n’en  est  pas  de  plus  infaillible  que 
l’accouchement  à domicile. 

Je  me  garderai  bien  de  dire,  avec  Danyau  (1),  que  ses  incorménients  sont  peu 
contestables  et  ses  avantages  encore  douteux.  Je  dis  au  contraire  ; Scs  avantages 
sont  immenses  puisque,  d’après  les  relevés  officiels,  il  réduit  à 0,5  pour  100 
une  mortalité  qui,  dans  les  hôpitaux,  est  en  moyenne  de  4 à 5 pour  100. 

Si  l’accouchement  à domicile  était  praticable  pour  toutes  les  femmes  qui 
s’adressent  à l’Assistance  publique,  la  grande  question  des  maternités  et  des 
épidémies  puerpérales  qui  les  déciment  serait  désormais  tranchée.  Malheu- 
reusement, pour  accoucher  à domicile,  la  première  condition,  c’est  d’avoir  un 
domicile.  Or,  nous  avons  vu,  d’après  un  relevé  statistique  des  admissions  qui 
ont  eu  lieu  à la  Maternité  en  1862  que,  sur  2303  accouchées,  371  seulement 
étaient  dans  leurs  meubles,  les  autres  en  garni,  chez  des  patrons,  des  parents 
ou  amis,  ou  même  sans  asile  aucun.  D’où  il  suit  que  les  cinq  sixièmes  des 
femmes  qui  viennent  accoucher  dans  les  hôpitaux  ne  peuvent  être  délivrées  à 
domicile. 

Mais  n’y  en  eût-il  qu’un  sixième  qui  échappât  à cette  terrible  chance  de 
léthalité  que  nous  offrent  les  accouchements  dans  les  hôpitaux , qu’il  nous 
faudrait  encore  encourager  l’administration  dans  les  efforts  qu’elle  a faits 
jusqu’ici  pour  généraliser  l’accouchement  à domicile. 

Depuis  plusieurs  années,  sur  la  proposition  de  L.  Le  Fort,  une  mesure  excel- 
lente a été  adoptée,  qui  consiste  à envoyer  chez  les  sages-femmes  de  Paris 
les  plus  convenablement  installées,  toutes  les  femmes  en  travail  ou  sur  le  point 
d’accoucher  qui  ne  peuvent  être  admises  dans  les  services  hospitaliers  spé- 
ciaux par  suite  d’un  état  sanitaire  mauvais  ou  peu  satisfaisant. 

(1)  Danyau,  Séance  de  l’Acad.  deméd.,  6 avril  1858. 
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Cette  mesure  à laquelle  nous  ne  saurions  trop  applaudir  a donné  les  résul- 
tats les  plus  heureux,  et  je  ne  crains  pas  d’être  démenti  par  les  statistiques 
ol'ücielles  en  disant  que  presque  toutes  les  femmes  accouchées  dans  ces  con- 
ditions ont  guéri  sans  accidents. 

Ce  ftiit  a une  valeur  immense.  Il  montre  le  néant  de  certaines  causes  de 
léthalité  trop  souvent  invoquées,  telles  que  les  constitutions  et  en  général  la 
plupart  des  causes  que  nous  avons  qualifiées  d’individuelles.  Que  devient  cette 
terrible  influence  de  la  constitution  régnante,  par  exemple,  lorsqu’on  voit 
toutes  les  femmes  d’un  service  d’accouchement  continuer  à fournil- un  contin- 
gent plus  ou  moins  élevé  à la  mortalité,  tandis  que  celles  qui,  dans  le  même 
temps,  sont  dii-igées  sur  les  établissements  des  sages-femmes,  demeurent 
indemnes  de  toute  aflection  puerpérale  ? Le  mot  épidémie  puerpérale  ne  doit 
donc  plus  s’entendre  d’une  disposition  morbide  planant  indistinctement  sur 
toutes  les  accouchées  d’un  pays  déterminé,  mais  uniquement  de  l’état  sani- 
taire fâcheux  d’un,  établissement  hospitalier  quel  qu’il  soit. 

Il  faut  donc  autant  que  possible  généraliser  les  accouchements  à domicile 
et  chez  les  sages-femmes  de  nos  grandes  villes,  toutes  les  fois  qu’une  épidémie 
locale  décimera  la  population  de  nos  maternités. 

Mais  les  maisons  des  sages-femmes  ne  peuvent  suffire  aux  besoins  d’une 
grande  cité.  La  plupart  de  ces  maisons  sont  mal  aménagées,  composées  de 
pièces  étroites,  pnvées  d’air  et  de  lumière.  Et  l’on  ne  saurait  imaginer,  dans 
tous  les  cas  où  l’Assistance  publique  a dû  organiser  ce  mode  de  secours,  com- 
bien il  y avait  peu  de  ces  maisons  qui  fussent  en  état  de  recevoir  nos  femmes 
en  travail.  11  est  vrai  que,  si  ce  service  devenait  plus  régulier,  un  grand 
nombre  de  sages-femmes,  qui  n’ont  à nous  offrir  que  des  taudis  infects,  s’in- 
stalleraient de  manière  à recevoir  la  clientèle  que  leur  assurerait  l'admini- 
stration. Mais  j’ai  peine  à croire  qu’il  ne  restât  pas  toujours  un  stock  de  mal- 
heureuses auxquelles  l’Assistance  publique  ne  pourrait  se  dispenser,  ne  fût-ce 
que  pour  les  cas  graves,  d’ouvrir  ses  maisons  d’accouchement. 

En  attendant  que  nous  obtenions  l’extension  sur  une  plus  vaste  échelle  des 
accouchements  à domicile  et  chez  les  sages-femmes,  il  y a lieu  d’agiter 
encore  aujourd’hui  la  question  des  maternités.  Or,  sur  ce  point  tout  le  monde 
est  d’accord. 

Après  la  discussion  qui  a eu  lieu  à l’Académie  de  médecine  en  1858,  à la 
Société  de  chirurgie  en  1866,  la  question  des  grands  hôpitaux  est  tranchée  et 
a fortiori  celle  des  glandes  Maternités.  Plus  vous  accumulerez  de  femmes  en 
couches  dans  un  espace  déterminé,  plus  vous  multiplierez  les  chances  d’infec- 
tion et  de  contagion.  Je  crois  avou*  établi  cette  proposition  sur  des  preuves 
assez  nombreuses  pour  qu’il  soit  inutile  d’y  revenir. 

Mais  reste  à savoir  s’il  convient  de  multiplier  dans  les  hôpitaux  d’adultes  les 
services  spéciaux  d’accouchement. 

L expérience  n’a  pas  été  jusqu’à  ce  jour  très-favorable  à ces  créations  nou- 
velles. L Hôtel-Dieu.  Beaujon,  Lariboisière,  Saint-Louis,  etc.,  ont  eu,  comme 
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la  Maternité,  leurs  jours  néfastes,  et  je  pourrais  citer  des  services  parmi  les 
mieu.x.  installés  dont  le  nécrologe  n’est  guère  moins  sombre  que  celui  de  notre 
grande  maison  d’accouchement. 

En  consultant  les  relevés  statistiques  de  Husson  (1),  nous  voyons  que  ; 


Accouchements. 

Décès. 

Mortalité. 

De  1802  à 1862,  Saint-Louis  compte 

628 

3,98 

1811  à 1862,  Saint-Antoine  — . . . . 

278 

6,98 

1835  à 1862,  La  Clinique  — . . . . 

21  957 

1,002 

4,56 

1854  à 1862,  Lariboisière  — . . . . 

395 

7,86 

Voici  maintenant  les  années  oii  la  mortalité  des  femmes  en  couches  a 
atteint  dans  chacun  de  ces  établissements  son  chiffre  le  plus  élevé  : 


Hôtel-Dieu . . 
Saint-Antoine. 
Saint-Louis  . . 
Clinique.  . . . . 
Lariboisière. . 


Aouées  maxima. 

1819 

1822 

1833 

1837 

1855 


Mortalité  moyenue. 

10,25  p.  100 
10,00 
12,46 

12.50 

10.50 


De  ces  chiffres  faut-il  conclure  à la  suppression  des  maisons  et  services  spé- 
ciaux d’accouchement  et  proposer,  comme  l’a  fait  Depaul  à l’Académie  de 
médecine  (séance  du  2 mars  1858),  la  dissémination  des  femmes  enceintes 
dans  les  divers  hôpitaux  ? 

A n’envisager  que  la  surface  de  cette  question,  on  est  tenté  de  se  demander 
pourquoi  une  mesure  aussi  simple  et  d’une  application  aussi  facile,  une 
mesure  qui  dispense  de  l’agglomération  des  femmes  en  couches,  qui  doit  être, 
par  conséquent  préventive  au  premier  chef  des  épidémies  puerpérales, 
pom’quoi,  dis-je,  une  telle  mesure  n’a  pas  été  plutôt  mise  en  pratique.  Il  faut 
cependant  qu’on  ait  eu  de  fortes  raisons  pour  séquestrer  de  tout  temps  les 
nouvelles  accouchées,  puisque,  aussi  loin  que  l’on  remonte  dans  l’hisloire  des 
hôpitaux,  on  voit  qu’une  place  est  affectée  dans  les  plus  gi'ands  de  ces  établis- 
sements à ce  que  l’on  appelait,  au  xv!!!®  siècle,  l’emploi  des  femmes  grosses. 
(Quelles  sont  ces  raisons,  ou,  en  d’autres  termes,  quels  sont  les  inconvénients 
de  la  dissémination  des  femmes  en  couches  dans  les  divers  services  hospita- 
liers ? 

Ces  inconvénients  sont  fort  nombreux,  et  au  premier  rang  il  faut  signaler 
l’acte  môme  de  la  parturition.  Cet  acte  donne  lieu  à des  douleurs  dont  le  spec- 
tacle est  très-pénible  pour  les  malades  circonvoisines,  à des  cris  dont  l’inten- 
sité et  la  durée  pendant  des  heures  entières  troublent  le  repos  des  autres 
femmes  de  la  même  salle,  à des  soins  spéciaux  qui  exigent  l’intervention  d’un 
personnel  spécial.  Le  produit  de  cet  acte  exige  un  berceau,  une  surveillance 


(1)  Husson,  Étude  sur  les  hôp,,  p.  253, 
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et  une  sollicitude  toutes  particulières;  trop  souvent,  quand  la  mère  n’a  pas  de 
lait  ou  tombe  malade,  l’assistance  d’une  nourrice.  Ce  n’est  pas  tout  : les  suites 
de  couches  veulent,  pour  être  convenablement  traitées,  un  matériel  dont  les 
services  généraux  ne  sont  jamais  pourvus.  Enfin,  la  présence  des  femmes  en 
couches  dans  une  salle  ajoute  dans  une  pi'oportion  considérable  à son  insa- 
lubrité, et  cette  même  insalubrité  peut  réagir  d’une  manière  fâcheuse  sur 
l’état  général  de  la  nouvelle  accouchée  elle-même. 

Supposez  donc  que  l’on  vînt  à supprimer  tous  les  services  spéciaux  d’accou- 
chement, il  arriverait  nécessairement  que  l’organisation  de  chacun  des  ser- 
vices généraux  devrait  se  compliquer  d’une  sorte  d’organisation  accessoire 
exclusivement  affectée  aux  femmes  en  couches,  sans  compter  tout  ce  que  les 
autres  malades  aiuaient  à soufl'rir  du  voisinage  dos  nouvelles  accouchées. 
Y a-t-il  dans  les  hôpitaux  beaucoup  de  médecins  qui  consentiraient  à laisser 
établir  dans  un  service  général  cette  sorte  de  promiscuité?  L’idée  de  la  dissé- 
mination n’est  donc  pas  pratique,  et  il  faut  en  revenir  aux  services  spéciaux 
d’accouchement. 

Nous  agiterons  plus  loin  la  question  de  leur  capacité,  de  leur  mode  de 
construction,  de  la  distribution  des  salles,  etc.  Pour  le  moment,  prenant  les 
hôpitaux  et  les  services  d’accouchement  tels  qu’ils  sont,  nous  allons  rechercher 
quels  sont  les  moyens,  une  épidémie  étant  donnée,  de  la  combattre,  et  d’atté- 
nuer celles  que  l’avenir  nous  prépare. 

Évacuation  complète  des  salles  et  maisons  d’aceoiicliemcnt.  — 

Si  l’on  veut  bien  se  reporter  à l’historique  que  nous  avons  présenté  des  épidé- 
mies puerpérales  qui  ont  régné  depuis  trois  siècles,  on  reconnaîtra  que  ces 
épidémies  sont,  dans  l’immense  majorité  des  cas,  des  affaires  de  localité, 
qu’elles  ne  tiennent  pas,  comme  on  le  croyait  autrefois,  à l’influence  de  cer- 
taines constitutions  atmosphériques,  qu’elles  demeurent  à peu  près  constam- 
ment cantonnées  dans  l’espace  restreint  qui  les  a vu  naître,  quelles  sont  la 
propriété  presque  exclusive  des  hôpitaux  et  des  maisons  d’accouchement,  et 
quand  elles  dépassent  les  limites  de  ces  établissements,  c’est  à la  faveur  de  la 
contagion  qui  transmet  le  germe  de  la  maladie  infectieuse  aux  accouchées  du 
voisinage.  Or,  du  moment  qu’il  est  démontré  que  l’épidémie  n’est  pas  dans 
l’air , pour  me  servir  d’une  expression  vulgaire,  mais  qu’elle  est  inhérente  à 
la  localité  où  elle  s’est  développée,  il  n’y  a qu’un  parti  à prendre,  c’est  d’éva- 
cuer cette  localité. 

Quand  je  parle  d’évacuation,  cela  ne  signifie  pas  une  demi-évacuation,  cela 
ne  veut  pas  dire  que  l’on  s’abstiendra  de  recevoir  de  nouvelles  malades  pen- 
dant quelques  semaines  et  que  l’on  gardera  les  anciennes  accouchées,  de  telle 
sorte  qu’à  la  réouverture  de  l’établissement  les  nouvelles  accouchées  se  trou- 
veront en  rapport  avec  ces  dernières.  J’entends  parler  de  l’évacuation  radicale 
et  si  complète,  que,  pendant  un  laps  de  temps  déterminé,  il  ne  restera  pas 
une  seule  malade  dans  la  maison. 
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Je  fais  de  ce  point  la  condition  essentielle  et  sine  qua  non  d’une  évacuation 
efficace.  Cette  radicalité  de  l’évacuation  est  conforme  à la  théorie  (|ue  j’ai 
exposée  de  la  génération  de  l’empoisonnement  puerpéral,  elle  est  conforme 
surtout  aux  données  de  rexpéricnce. 

Il  n’y  a pas,  comme  je  l’ai  dit  plus  haut,  que  l'encombrement  qui  engendre 
l’empoisonnement  puerpéral,  il  y a l’occupation  permanente,  la  continuité  de 
séjour  d’une  ou  de  plusieurs  accouchées  dans  une  salle,  dans  une  maison. 
Eh  bien  ! il  faut  rompre  avec  cette  occupation  permanente,  avec  cette  conti- 
nuité, si  vous  voulez  rompre  avec  la  succession  des  épidémies. 

Pourquoi  la  Maternité  de  Vienne  et  celle  de  Paris  ont-elles  été  si  longtemps 
dévastées  par  les  épidémies  puerpérales?  c’est  parce  que,  si  l’on  a souvent 
fermé  ces  établissements,  on  ne  prenait  pas  le  soin  de  les  évacuer  complète- 
ment. Il  restait  toujours  dans  les  salles  un  noyau  d’accouchées,  qui  pei-pétuait 
la  maladie  infectieuse  •,  trop  souvent  même,  au  lieu  de  fermer  la  maison,  on 
ne  faisait  que  ralentir  les  admissions.  Ces  demi-mesures  ont  eu  pour  résultat 
de  convertir  les  maisons  d’accouchement,  que  je  cite,  en  de  véritables  foyers 
épidémiques,  où  le  fléau  était  entretenu  par  la  présence  à perpétuité  d’un 
certain  nombre  de  malades. 

Je  voudrais  donc  que,  en  face  d’une  épidémie  puerpérale  déclarée,  on  eût 
recours,  avant  toute  autre  précaution  hygiénique , non-seulement  à la  ferme- 
ture du  service  ou  de  la  maison  d’accouchement,  mais  à l’évacuation  complète 
et  absolue  des  femmes  grosses  ou  en  couches,  que  ce  service  ou  cette  maison 
peuvent  contenir.  Je  subordonne  à cette  mesure  tous  les  moyens  prophylac- 
tiques ou  d’assainissement  qui  pourront  être  ultérieurement  employés. 

Espacement  des  lits.  — Étant  bien  connu  et  démontré  le  rôle  que  joue 
l’encombrement  dans  la  production  de  l’empoisonnement  puerpéral,  je 
m’étonne  qu’un  moyen  aussi  simple  que  l’espacement  des  lits,  et  par  suite  la 
réduction  de  leur  nombre,  n’ait  pas  été  employé  depuis  longtemps  dans  les 
établissements  hospitaliers  où  sévissent  d’ordinaire  les  épidémies  puerpérales. 

Ce  moyen  a été  appliqué  récemment  à la  Maternité,  et  je  ne  doute  pas  qu’il 
ne  contribue  pour  une  large  part  à l’amélioration  de  son  état  sanitaire.  Il  est 
vrai  qu’il  entraîne  une  restriction  dans  le  chiffre  des  admissions,  et  la  création 
forcée  de  débouchés  nouveaux  pour  le  placement  des  femmes  enceintes  qui 
s’adressent  pour  être  accouchées  à l’Assistance  publique. 

Dans  quelle  limite  doit  avoir  lieu  l’espacement  des  lits?  Les  architectes, 
préoccupés  surtout  du  cube  d’air  respirable,  ont  pensé  qu’en  élevant  considéra- 
blement la  hauteur  des  salles,  ils  augmentaient  dans  une  proportion  équiva- 
lente leur  salubrité.  C’est  une  erreur  qui  est  suffisamment  démontrée  par 
l’élévation  des  salles  de  l’hôpital  Lariboisière,  lesquelles  ne  donnent  pas  une 
mortalité  moindre  que  les  salles  basses  et  étroites  des  hôpitaux  les  moins  bien 
agencés. 

Pour  nous  renfermer  dans  la  question  de  l’empoisonnement  puerpéral,  nous 
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dirons  qu'une  accoiicluie,  et  surtout  une  accouchée  malade , doit  être  consi- 
dérée comme  un  foyer  d’oîi  rayonnent  dans  toutes  les  directions  les  piâncipes 
miasmatiques  que  cette  femme  engendre.  Or,  pour  préserver  les  accouchées 
voisines,  il  ne  suffit  pas  d’élever  les  plafonds;  on  les  porterait  à 20  mètres  de 
hauteur  que  cela  n’empêcherait  pas  le  rayonnement  qui  se  fait  dans  le  sens 
horizontal,  et  par  conséquent  si,  au  lieu  d’éloigner  les  accouchées  les  unes  des 
autres  suivant  l’hoiizontalité,  vous  vous  contentez  d’agrandir  les  salles  dans  le 
sens  de  la  hauteur  sous  prétexte  d’augmenter  le  cube  d’air  respirable,  vous 
aurez  peut-être  rendu  très-salubres  les  parties  haiites  que  les  accouchées 
n’habitent  pas,  mais  vous  n’aurez  rien  fait  pour  la  salubrité  des  parties  basses, 
les  seules  qui  soient  habitées. 

Supposez  en  effet  dans  ces  salles  qui  paraissent  si  belles,  si  spacieuses,  que 
les  malades  soient  un  peu  trop  rapprochées,  leurs  atmosphères  miasmatiques 
se  confondront  par  le  rayonnement  transversal,  et  de  cette  fusion  ou  de  ce 
conflit  des  deux  atmosphères  résultera  une  aggravation  des  propriétés  infec- 
tieuses du  principe  toxique. 

Ce  que  je  demande  donc  pour  les  salles  d’accouchées,  c’est  de  l’espace,  non 
pas  comme  nous  le  donnent  les  architectes  dans  le  sens  de  la  hauteur,  mais 
comme  le  veut  une  hygiène  bien  comprise,  dans  celui  de  l’horizontalité. 
C’est  du  reste  la  conclusion  à laquelle  étaient  arrivés  les  membres  de  la 
Société  de  chirurgie  pour  les  salles  de  blessés. 

Mais  quand  on  est  en  présence  d’un  fléau  aussi  terrible  qu’une  épidémie 
puerpérale,  on  ne  doit  reculer  devant  l’application  d’aucun  moyen  efficace. 
Les  demi-mesures  et  les  demi-moyens  sont  en  réalité  ce  qu’il  y a de  plus  dis- 
pendieux, puisqu’ils  ne  mènent  à rien  et  qu’il  faut  toujours  recommencer  sur 
de  nouveaux  frais. 

Occupation  alternée  des  salles  et  des  lits.  — Le  système  de  l’alter- 
nance est  depuis  longtemps  mis  en  pratique  dans  un  certain  nombre  de  ma- 
ternités importantes,  et  notamment  au  Rotundo  de  Dublin  où  il  produit  les 
meilleurs  résultats,  la  mortalité  moyenne  de  cet  hôpital  ne  dépassant  pas,  au 
dire  de  Bristowe  et  Holmes,  2 pour  100. 

11  en  serait  de  même  pour  les  maternités  de  Glasgow  et  de  Liverpool. 

11  résulte,  en  outre,  de  quelques  documents  communiqués  à Vidal  par  Jac- 
coud, que  l’application  du  principe  de  l’alternance,  dans  quelques  matoi-nités 
allemandes,  a été  suivie  d’une  amélioration  très-notable  dans  leur  état  sani- 
taire. 

Le  professeur  Scanzoni,  à la  Maternité  de  Wurzbourg,  et  le  professeur 
Schwartz,  à la  Maternité  de  Gottingen,  ne  comptent  comme  moyenne  de  décès, 
pendant  cinq  années,  le  premier  que  1,2  pour  100,  le  second  que  1,1  pour 
100.  G est  à l’alternance  et  à la  réunion  d’un  petit  nombre  de  malades 
dans  la  même  salle  que  ces  deux  professeurs  attribuent  ces  heureux  ré- 
sultats. 


88 


DE  L’EMPOISONNEMENT  PUERPÉRAL. 

A la  .Alalernité  de  Vienne,  voici  quelle  a été  la  mortalité  annuelle  depuis 
neuf  ans  pour  les  deux  cliniques  ; 

Pretiiièro  clinique.  Deuxième  clinique. 


1855  5,4  p.  100  5,8  p.  100 

1856  3,9  _ 4,0  — 

1857  2,9  — 2,1  — 

1858  2,0  — 1,4  — 

1859  1,9  _ 1,1  _ 

186# 2,2  — 2,0  — 

1861  4,0  — 4,8  — 

1862  3,8  — 2,6  — 

1863...  1,4  — 0,4  — 


Le  professeur  Spaeth,  qui  a pris  le  service  de  cette  maternité  dans  le 
dernier  mois  de  1861,  a eu  recours,  dès  son  arrivée,  à la  méthode  de  l'alter- 
nance et  à l’ouverture  presque  permanente  des  fenêtres.  11  ne  doute  pas  que 
l’application  de  cette  double  mesure  ne  soit  la  cause  réelle  pour  laquelle  la 
mortalité  est  tombée  pour  la  première  clinique  de  U,0  à 3,8,  puis  1,4;  pour 
la  deuxième  clinique  de  4,8  à 2,6,  puis  0,5. 

Il  faut  remarquer  que  les  années  précédentes  ont  été  dans  cette  maternité 
relativement  heureuses,  bien  qu’on  n’y  pratiquât  pas  l’alternance.  Mais  il  faut 
savoir  que  déjà  à cette  époque,  s’il  existait  la  moindre  menace  d’épidémie,  on 
évacuait  aussitôt  et  complètement  les  malades  sur  les  autres  hôpitaux. 

L’alternance  peut  se  pratiquer  suivant  plusieurs  modes  très-distincts  : 

1“  Celui  d’une  occupation  successive  et  consécutive  de  toute  la  série  de 
lits  disponibles  dans  un  service  déterminé  ; 

2“  Celui  d’une  occupation  alternée  des  différentes  salles; 

3“  Celui  de  la  plus  grande  dissémination  possible,  consistant  à ménager 
toujours  le  plus  large  espace  entre  deux  malades. 

Pour  résoudre  la  question  de  savoir  auquel  de  ces  trois  modes  il  convient 
de  donner  la  préférence,  il  faut  se  reporter  au  but  de  l’alternance  qui  est  de 
permettre  la  purification,  à certains  intervalles,  des  salles  et  des  objets  mobi- 
liers qu’elles  renferment.  Or,  si  l’on  disséminait  tout  de  suite  les  accouchées 
dans  la  totalité  de  l’espace  dont  on  dispose,  la  purification  des  salles,  leur 
évacuation  complète,  seraient  impossibles.  — Rappelons-nous  d’ailleurs  que 
c’est  la  continuité  d’occupation,  pour  le  moins  autant  que  l’encombrement, 
qui  finit  par  engendrer  l’empoisonnement  puerpéral.  Le  troisième  mode  d’al- 
ternance doit  donc  être  abandonné. 

L’alternance  bien  comprise  exigeant  que  nous  ayons  toujours  une  salle  libre 
et  disponible,  c’est  le  deuxième  mode,  c’est-à-dire  l’occupation  alternée  des 
salles,  que  nous  devons  préférer  à l’occupation  alternée  des  lits.  — Seulement, 
si  le  nombre  des  malades  n’est  pas  assez  considérable  pour  remplir  les  salles 
occupées,  il  ne  sera  pas  défendu  d’y  pratiquer  la  dissémination  telle  qu’elle 
est  indiquée  dans  le  troisième  mode. 
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Quant  au  premier  mode  d’alternance,  nous  devons  le  repousser  en  prin- 
cipe par  les  mémos  raisons  qui  nous  ont  fait  repousser  le  troisième.  En  effet, 
si  l’on  occupait  ainsi  successivement  et  consécutivement  toute  la  série  de  lits 
disponibles,  il  arriverait  immanquablement,  à îin  moment  donné,  qu’il  n’y 
aurait  pas  de  salle  vacante,  ce  qui  est  contraire  au  principe  de  l’alternance. 
Toutefois,  ce  premier  mode  ne  doit  pas  etre  absolument  rejeté.  Il  auia  ses 
applications  utiles  dans  une  salle  déterminée,  du  moment  qu’on  ne  le  pous- 
.sera  pas  jusqu’il  ses  dernières  conséquences,  c’est-à-dire  l’occupation  simul- 
tanée de  toutes  les  salles  dont  on  peut  disposer. 

Ventilation.  — S’il  est  des  salles  auxquelles  il  soit  utile  d’appliquer  un  bon 
système  de  ventilation,  ce  sont  les  salles  d’ accouchées.  Là,  plus  que  partout 
ailleurs,  l’air  est  vicié  par  des  émanations  provenant  des  pertes  de  sang,  des 
sécrétions  lochiale  et  lactée,  des  déjections,  de  la  transpiration,  de  la  matière 
des  vomissements,  etc.  , mais  surtout  de  la  sécrétion  lochiale.  G est  cette 
viciation  qui  conduit  à la  génération  des  principes  miasmatiques.  Expulser 
l’air  vicié,  le  remplacer  par  de  l’air  neuf,  tel  est  donc  le  double  but  que  doit 
atteindre,  pour  être  efficace,  un  bon  système  de  ventilation. 

Deux  méthodes  générales  sont  en  présence,  celle  de  la  ventilation  artifi- 
cielle, celle  de  la  ventilation  naturelle,  c’est-à-dire  par  l’ouverture  des  portes 
et  fenêtres. 

D’un  exposé  critique  des  divers  appareils  de  ventilation  mis  en  usage  dans 
quelques  hôpitaux  de  Paris,  exposé  fait  à l’Académie  de  médecine,  dans  la 
séance  du  7 mai’S  1865,  par  notre  honorable  collègue  Gallard,  il  résulterait  : 

1®  Que  la  ventilation  par  appel  (système  Duvoir-Leblanc),  la  ventilation  par 
propulsion  d’air  pur  pris  à distance  (système  'fliomas  et  Laurens),  la  ventila- 
tion par  aspiration  et  propulsion  combinées  (système  Van  Heeke),  donnent 
lieu,  toutes  sans  exception,  à une  répartition  très-inégale,  très-peu  régulière, 
de  l’air  nouveau,  lequel  ne  prend  pas  partout  la  place  de  l’air  vicié,  à des 
courants  d’air  intenses,  à des  rentrées  d’air  vicié,  etc.; 

2“  Que  ces  divers  modes  de  ventilation  n’assainissent  point  les  salles, 
n’amoindrissent  pas  la  mortalité  et  n’abrégent  pas  la  durée  des  maladies  ; 

3”  Que  loin  de  se  recommander  au  point  de  vue  de  l’économie,  ils  impo- 
sent à l’administration  des  sacrifices  considérables  et  malheureusement  inu- 
tiles. 

C’est  dans  le  même  sens  que  la  ventilation  artificielle  a été  jugée  en  186à 
à la  Société  de  chirurgie  lors  de  la  discussion  sur  l’hygiène  des  hôpitaux. 

Quel  serait  l’idéal  d’une  bonne  ventilation?  Ce  serait  une  salle  dans'laquellc 
on  pouri'ait,  à un  moment  donné,  supprimer  deux  parois  opposées,  de  telle 
sorte  que  le  courant  d’air  qui  s’établirait  d’un  côté  à l’autre,  comme  dans  un 
tunnel,  pût  parcourir  et  balayer  toutes  les  parties  de  la  salle  sans  exception. 
Si  une  telle  ventilation  était  réalisable  dans  la  pratique,  il  n’est  pas  douteux 
qn  on  ne  parvînt  à expurger  complètement  toute  salle  d’accouchées  des 
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miasmes  qu’elle  contiendrail,  et  à prévenir  ou  à combattre  efficacement  les 
épidémies  puerpérales. 

Les  appareils  spéciaux  de  ventilation  sont^  dans  leur  action,  bien  éloignés 
de  cet  idéal.  Qu’arrive-t-il,  en  effet,  lorsqu’ils  sont  mis  en  jeu?  c'est  qu'un 
courant  s'établit  entre  la  bouche  d’entrée  de  l’air  nouveau  et  la  bouche  de 
sortie  de  l’air  vicié.  Mieux  l’appareil  fonclionne,  plus  ce  courant  est  fort.  Mais, 
comme  tous  les  courants,  il  n’entraîne  que  ce  qui  est  sur  son  passage  et 
refoule  dans  les  angles  l’air  circonvoisin  qui  s’y  condense  et  s’y  conflue  d’au- 
tant mieux  que  le  courant  est  plus  rapide. 

A tous  ces  appareils,  devons-nous,  avec  le  professeur  Scanzoni  (de  Würz- 
bourg), avec  le  professeur  Schwartz  (de  Gottingen),  avec  le  professeur  Gosselin 
(de  Paris),  avec  Gallard  et  tous  les  membres  de  la  Société  de  chirurgie,  pi'é- 
lérer  la  ventilation  par  l’ouverture  des  portes  et  fenêtres? 

On  peut  faire  à ce  mode  de  ventilation  un  reproche  analogue  à celui  que 
j’adressais  à la  ventilation  artificielle,  à savoir,  de  donner  lieu  à des  courants 
qui  n’entraînent  pas  l’air  confiné  dans  les  angles. 

La  ventilation  naturelle  expose  encore  au  danger  des  refroidissements,  dan- 
ger très-sérieux  chez  les  femmes  en  couches. 

S’il  est  vrai,  ainsi  que  me  l’a  assuré  Husson,  qu’on  ait  remédié  à la  plupart 
des  inconvénients  signalés  par  Gallard  dans  les  appareils  de  ventilation  de  nos 
divers  hôpitaux,  je  pense  qu’on  pourrait,  en  ce  qui  concerne  au  moins  les 
hôpitaux  de  femmes  en  couches,  combiner  la  ventilation  naturelle,  qui  ne 
peut  se  faire  que  dans  la  belle  saison,  avec  un  bon  système  de  ventilation  arti- 
flcielle,  lequel  fonctionne  hiver  comme  été. 

SlipproNsion  des  rideaux.  — Consulté  par  l’administration  sur  la  ques- 
tion de  la  suppression  des  rideaux,  voici  quelle  a été  ma  réponse  : 

Les  )’ideaux  ont  pour  les  femmes  en  couches  certains  avantages  qu’on  ne 
saurait  méconnaître  : 

1”  Ils  dérobent  à ces  malheureuses  le  spectacle  des  accidents  dont  elles  sont 
menacées  ou  de  la  mort  qui  les  attend  elles-mêmes  j 

2“  Ils  épargnent  la  pudeui’  du  grand  nombre  de  celles  dont  il  faut  panser 
ou  injecter  plusieurs  fois  par  jour  les  parties  génitales  ; 

3“  Lorsqu’il  existe  de  la  diarrhée,  comme  cela  arrive  si  fréquemment  chez 
les  nouvelles  accouchées,  les  rideaux  permettent  la  satisfaction  des  besoins 
naturels,  sans  que  les  malades  soient  gênées  par  les  regards  de  leurs  voisines. 

Ces  avantages  sont  balancés  par  un  inconvénient  très-gi'ave,  celui  d’empri- 
sonner l’air  vicié,  de  s’imprégner  peut-être  des  principes  miasmatiques  en 
suspension  dans  l’atmosphère  des  salles,  et,  dans  tous  les  cas,  de  s’opposer  à 
la  ventilation  naturelle. 

En  conséquence,  je  proposai  la  suppression  des  rideaux  à titre  d’essai  dans 
les  infirmeries  de  la  Maternité,  et  jusqu’à  ce  jour  je  n’ai  eu  qu’à  m’applaudir 
de  la  mise  à exécution  de  cette  mesure.  Je  crois  d’ailleurs  qu’en  face  d’une 


91. 


PROPHYLAXIE  DE  I/EMP0180NNEMI51ST  PUERPÉRAL, 

question  aussi  grave  que  celle  de  l’acration  d’une  salle  de  lemines  en  couches, 
les  questions  de  pudeur,  d’inipressionnabilitd,  deviennent  très-secondaires. 
Avant  tout  il  faut  assainir,  on  satisfera  ensuite  à d’autres  exigences  si  c’est 
possible. 

L’emploi  des  paravents  nous  est  très-utile,  lorsqu’il  faut  dérober  les  mortes 
ou  certaines  malades  aux  regards  des  autres  accouchées. 


Piiriflentioii  de»  salles  et  des  objels  mobiliers  qu’elles  renferment. 

— Lorsque,  pour  obéir  à la  loi  de  l’alternance,  on  a évacué  complètement 
une  salle,  il  faut  procéder  à sa  puiification  par  l’ouverture  permanente  des 
portes  et  des  fenêtres,  le  lessivage  des  murs  avec  l’eau  chlorurée  ou  le  badi- 
geonnage à la  chaux,  le  renouvellement  sincère  des  literies,  le  nettoyage  à 
fond  des  couchettes,  tables  de  nuit,  etc.  Je  tiens  de  Jaccoud  que,  dans  quel- 
ques maternités  allemandes,  on  a institué  des  irrigations  pratiquées  à l’aide 
d’une  pompe  chargée  d’un  liquide  antiseptique,  dans  le  but  d’entraîner  tous 
les  principes  infectieux  qui  se  seraient  réfugiés  dans  les  angles  de  la  salle  et 
que  la  ventilation  naturelle  n’aurait  pu  atteindre.  Nos  parquets  cirés  s’accom- 
moderaient assez  mal  de  la  mise  en  pratique  de  ce  moyen  d’assainissement. 
Mais  il  m’a  paru  assez  rationnel  pour  mériter  d’être  signalé. 

Précautions  propres  à prévenir  la  contagion.  — La  propagation  des 
maladies  puerpérales  épidémiques  par  voie  de  contagion  étant  aujourd’hui 
chose  parfaitement  démontrée,  il  est  indiqué  de  ne  négliger  aucune  des  pré- 
cautions susceptibles  de  prévenir  ce  mode  de  propagation.  Ainsi,  les  salles  des 
accouchées  valides  ou  des  femmes  enceintes  devront  être  aussi  éloignées  que 
possible  et,  en  tout  cas,  soigneusement  séparées  des  salles  d’ accouchées  ma- 
lades. Ces  trois  séries  de  femmes  n’auront  aucun  rapport  les  unes  avec  les 
autres,  les  accouchées  dites  valides  pouvant  être  et  étant  trop  souvent  atteintes 
de  maladies  infectieuses. 

Les  filles  de  service  et  les  personnes  que  leurs  attributions  retiennent  toute 
la  journée  auprès  des  malades,  ne  pourront  être  simultanément  affectées  au 
service  des  accouchées  valides  ou  des  femmes  enceintes. 

Quant  à l’admission  des  femmes  grosses  dans  une  maternité  quelques 
semaines  avant  l’accouchement  et,  dans  un  but  d’acclimatement,  elle  ne  sera 
avantageuse  que  hors  le  temps  d’épidémie. 

Construction  d’une  maternité.  — Je  ne  me  propose  point  de  tracer  ici 
le  plan  d’une  maternité  modèle.  Je  rappellerai  seulement  en  quelques  mots 
les  principes  généraux  d’après  lesquels  on  devra  se  guider  dans  la  construction 
d’une  maison  de  ce  genre. 

1®  Élever  des  bâtiments  destinés  à ne  contenir  que  AO  à 60  femmes  au 
plus. 

2“  Diviseï’  ces  l)àtiments  en  trois  corps  de  logis  séparés  et  qu’on  affectera 
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spécialement,  l’un  aux  femmes  enceintes,  l’autre  aux  accouchées  valides,  le 
troisième  aux  accouchées  malades.” 

J 

d®  Helier  ces  l)âtimeuts  par  des  galeries  et  les  disposer  de  telle  sorte  qu’ils 
ne  s interceptent  ni  l’air,  ni  la  lumière,  ni  l’action  salutaire  des  vents  et  de 
la  pluie. 

U°  Partager  chaque  coi  ps  de  logis  en  salles  de  six  à huit  lits  suivant  leur 
destination,  de  huit  lits  pour  les  femmes  enceintes,  de  six  pour  les  accouchées. 

5°  Séparer  les  lits  des  femmes  enceintes  par  un  espace  d’un  mètre  et  demi, 
les  lits  des  accouchées  par  un  espace  de  2 mètres  au  moins,  une  place  devant 
etre  réservée  sur  ce  dernier  pour  le  berceau  du  nouveau-né. 

6®  Percer  les  salles  de  vastes  ouvertures  comprenant  presque  toute  la  hau- 
teur de  l’étage,  de  manière  que  les  portes  et  les  fenêtres  permettent  une  ven- 
tilation naturelle  aussi  large  que  possible. 

7®  Chaque  salle  aura  deux  expositions  et  des  fenêtres  en  nombre  égal  sur 
chacune  d’elles. 

8®  Le  service  des  accouchées  valides  et  celui  des  infirmeries  seront  pourvus 
chacun  d’une  salle  de  rechange. 

9“  Chaque  corps  de  bâtiment  n’aura  pas  plus  de  deux  étages  superposés. 
Los  salles  du  deuxième  étage  seront  occupées  par  les  nourrices. 

Dans  sa  brochure  sur  l’hygiène  des  hôpitaux  de  femmes  en  couches,  Tarnier 
a exposé  un  projet  de  maternité  qui  consiste  dans  l’établissement,  au  rez-de- 
chaussée  de  sa  maison  modèle,  de  deux  séries  de  chambres,  les  unes  au 
levant,  les  autres  au  couchant,  s’ouvi'ant  chacune  au  dehors  par  une  porte  et 
deux  fenêtres,  et  n’ayant  aucune  communication  ni  avec  un  couloir  intérieur 
qui  les  sépare,  ni  avec  les  chambres  voisines. 

Plusieurs  reproches  graves  peuvent  être  adressés  à ce  projet.  Le  premier, 
c’est  que  toutes  ces  chaml)res,  que  l’on  peut  comparer  aux  alvéoles  d’une 
ruche  à miel,  c’est-à-dire  à des  cellules  ne  s’ouvrant  que  d’un  seul  côté,  ne  sont 
en  réalité  que  des  culs-de-sac  où  la  ventilation  naturelle  sera  impossible. 

En  second  lieu,  il  n’est  tenu  aucun  compte  dans  ce  projet  des  difficultés 
du  service  et  du  labeur  énorme  qu’on  imposera  à tout  le  personnel  de  l’hôpital. 
Et  encore  ne  parlé-je  pas  de  la  surveillance  qui  devient  impraticable  avec  le 
système  cellulaire. 

Enfin  le  mélange  des  femmes  enceintes  et  des  accouchées  est  une  idée 
malheureuse,  les  premières  étant  susceptibles  de  se  contaminer  au  contact 
des  secondes  lorsque  celles-ci  deviennent  malades,  ainsi  que  j’en  ai  observé 
de  nombreux  exemples. 

Mon  honorable  collègue,  frappé  de  ces  inconvénients,  m’a  dit  avoir  modifié 
son  premier  projet.  11  réduit  sa  maternité  à une  simple  rangée  de  cellules, 
percée  d’une  porte  et  de  deux  fenêtres  s’ouvrant  chacune  sur  une  des  faces 
du  hàtiment.  Mais  les  difficultés  du  service  et  de  la  suncillance  resteraient 
toujours  les  mêmes.  D’ailleurs,  comme  l’a  très-bien  dit  Le  Fort,  les  avantages 
qu’on  espère  tirer  du  .système  cellulaire  sont  illusoires,  la  communication  des 
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accouchées  entre  elles  s’établissant  inévitablement  par  les  personnes  chargées 

du  service.  , , , 

Tous  les  projets  de  maternité  basés  sur  l’établissement  de  chambres  sépa- 
rées ne  sont  pas  plus  acceptables.  En  effet,  de  quelque  manière  qu’on  s’y 
prenne,  du  moment  que  ces  chambres  ne  s’ouvi-iront  pas  au  dehors,  comme 
dans  le  plan  de  Tarnier,  il  faudra  qu’ elles  s’ouvrent  à l’intérieur  et  dans  un 
couloir  commun  qui  les  reliera  toutes  ensemble.  Or,  ce  couloir  sera  toujours 
le  réceptacle,  le  réservoir  général,  dans  lequel  viendront  se  rendre  les  miasmes 
engendrés  dans  chaque  cellule.  De  plus,  il  sera  un  obstacle  à la  ventilation 
naturelle,  puisque  le  courant  qu’on  établira  de  la  porte  à la  fenêtre  de  chacune 
des  chambres  sera  un  courant  d’air  vicié.  Enfin,  la  séparation  des  chambres 
n’empêchera  pas  la  transmission  des  maladies  par  les  intermédiaires. 

Les  salles  de  six  à huit  lits  ont  bien,  il  est  vrai,  l’inconvénient  résultant  de 
l’agglomération  de  quelques  accouchées;  mais  cet  inconvénient  est  largement 
compensé  : 1°  par  la  facilité  de  la  ventilation  naturelle;  2“  par  l’existence  des 
salles  de  rechange;  3“  par  la  commodité  du  sernee. 

Réstimé  et  conclusions.  — 1°  La  détresse  morale  et  physique,  la  primi- 
parité,  la  longue  durée  du  travail,  les  difficultés  de  l’accouchement,  les 
manœuvres  obstétricales,  ne  jouent,  dans  l’empoisonnement  puerpéral,  que 
le  rôle  de  causes  prédisposantes. 

2®  L’infection  et  la  contagion  sont  les  causes  efficientes  et  propagatrices  par 
excellence  de  cet  empoisonnement. 

3®  La  viciation  de  l’air  par  les  sécrétions  multiples,  soit  physiologiques,  soit 
morbides,  des  nouvelles  accouchées,  l’occupation  permanente  des  salles  de 
femmes  en  couches  et  l’encombrement,  telles  sont  les  circonstances  qui  don- 
nent lieu  à la  création  du  principe  infectieux. 

L’accouchement  à domicile  et  chez  les  sages-femmes  devra  être  organisé 
sur  les  bases  les  plus  larges  possibles. 

5®  La  première  mesure  à prendre  contre  une  épidémie  puerpérale,  c’est 
l’évacuation  complète  du  service  ou  de  la  maison  d’accouchement  où  cette 
épidémie  se  déclare. 

6®  La  prophylaxie  de  l’empoisonnement  puerpéral  comprend  un  grand 
nombre  de  moyens  parmi  lesquels  nous  citerons  : l’occupation  alternée  des 
salles  et  des  lits,  l’espacement  suffisant  de  ces  derniers,  l’emploi  de  la  venti- 
lation naturelle  et  artificielle,  la  suppression  des  lideaux,  le  renouvellement 
des  literies,  le  lessivage  des  murs  à l’eau  chlorurée,  etc. 

7®  Dans  la  construction  des  maisons  d’accouchement,  on  donnera  la  préfé- 
rence aux  petits  établissements,  en  se  conformant  pour  leur  disposition  exté- 
l’ieurc  et  leur  aménagement  aux  principes  généraux  que  nous  avons  posés. 
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DEUXIÈME  SECTION 

MALADlEi»  DU  PÉItiTOlKU 


CIIAIMTRE  PREMIER 

PÉRITONITE  GÉNÉRALISÉE. 


FaiiyuKNCE.  — On  croit  communément  que,  de  toutes  les  variétés  de  péii- 
tonitc  ciiguë  puerpérale,  la  péritonite  généralisée  est  de  beaucoup  la  plus 
fi  équcnte.  C’est  une  grave  errem-  et  qui  tient  à deux  causes  ; la  première, 
c’est  qu’un  grand  nombre  de  médecins  s’obstinent  à voir  des  phlegmons  de  la 
fosse  iliaque  là  où  il  n’y  a que  des  péritonites  circonsciûtes ; la  seconde,  c’est 
qu’un  nombre  bien  plus  considérable  encore  d’observateurs  voient  des  périto- 
nites généralisées  là  où  il  n’existe  que  des  péritonites  pai’tielles. 

Je  me  réserve  de  discuter  la  première  cause  d’ei’j’cur  daus  le  chapitre  i-elatif 
aux  pé)itonites  partielles.  — Quant  à la  seconde,  voici  en  quoi  elle  consiste  : 

F.orsqu’on  pratique  l’autopsie  d’une  femme  morte  à son  lit  de  couches,  du 
moment  <iu’à  l’ouverture  du  venü’e  on  aperçoit  du  pus  et  des  fausses  mem- 
branes sur  les  circonvolutions  intestinales,  on  juge  qu’il  y a péritonite  gcnéi’a- 
lisée,  et  l’on  s’alfermit  d’autant  mieux  dans  cette  première  opinion  que  l’on 
trouve  presque  toujours  simultanément  les  mêmes  produits  de  sécrétion  dans 
la  cavité  pelvienne.  Eh  bien  ! celte  manière  de  von’  est  ei-ronée  dans  la  grande 
majorité  des  cas,  attendu  qu’il  est  rare  que  la  séreuse  qui  ta|)issc  le  foie,  la 
rate,  l’estomac,  d’une  part,  et  le  diaphragme,  d’auh’C  part,  soit  envaliie  par 
l’inflammation.  Or,  quand  toutes  ces  parties  sont  intactes,  ce  dont  on  ne  tient 
aucun  compte  dans  presque  toutes  les  autopsies  de  cette  nature,  dont  les 
auteurs  nous  ont  laissé  la  description,  il  y a,  non  pas  une  péritonite  généra- 
lisée, mais  une  péritonite  partielle,  et  le  plus  souvent  sous-ombilicale. 

Voulez-vous  une  preuve  numérique  du  faible  degré  de  fréquence  relative 
de  la  péritonite  généralisée,  consultez  les  lettres  de  Béhier  sur  la  flèvTe 
puerpérale,  et  vous  y vej'rez  que  sur  cinquante-deux  cas  de  péritonite  puerpé- 
lale,  cinq  fois  seulement  la  pblegmasie  était  étendue  à la  totalité  de  la  séreuse 
abdominale  (1).  Ces  chitlics  sont  signiticatifs  et  me  dispensent  d’insister  davan- 
tage sur  ce  point. 

J’ajoute  maintenant,  et  cette  manière  de  voir  m’est  tout  à fait  personnelle. 


(1)  Béhier,  Union  méd,,  1858,  p.  146. 
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que  la  périlonite  dite  généralisée  n’est  pas  toujours  une  péritonite  généralisée, 
mais  qu’elle  est  quelquefois  générale  d’emblée. 

A cet  égard,  je  me  sépare  en  partie  des  opinions  exprimées  pari  auteur  que 
je  viens  de  citer.  — Béhier(l)  a cherché,  en  effet,  à démontrer  que  la  péri- 
tonite puerpérale  était  une  phlegmasie  subordonnée  aux  altérations  utérines 3 
(jue  c’était  toujours  au  voisinage  des  annexes  que  les  accidents  péritonéaiLX 
étaient  le  plus  marqués  et  conséquemment  que,  chez  les  femmes  en  couches, 
la  péritonite  généralisée  n’était  autre  chose  qu’une  péritonite  par  propagation. 
Si  ce  ne  sont  pas  les  expressions,  c’est  certainement  la  pensée  que  je  trouve 
développée  dans  la  troisième  lettre  de  cet  observateur  distingué  (2). 

Tout  en  reconnaissant  que  la  péritonite  étendue  à la  totalité  de  la  séreuse 
abdominale  paraît  avoir  eu  pour  point  de  départ  le  plus  habituel  une  altération 
de  l’utérus  et  de  ses  annexes,  que  de  ce  point  l’inflammation  a dû  s irradier 
sur  les  diverses  parties  du  péritoine,  je  dis  que  les  choses  ne  se  passent  pas 
toujours  ainsi  : je  dis  qu’à  côté  des  péritonites  généralisées,  proprement  dites, 
il  y a des  péritonites  générales  d’ emblée,  dans  la  production  desquelles  la 
lésion  de  l’utérus  et  de  ses  annexes  n’entre  évidemment  pour  aucune  part. 

Deux  ordres  de  preuves  peuvent  servn  à établir  l’existence  de  la  péritonite 
générale  d’emblée.  Les  unes  se  déduisent  de  l’investigation  clinique,  les  autres 
de  l’examen  cadavérique. 

Cliniquement  parlant,  la  péritonite  générale  d’emblée  s’affirme  par  une 
invasion  brusque  de  toutes  les  parties  du  péritoine  sans  exception,  par  une 
sensibilité  qui  n’a  pas  son  siège  principal  dans  la  région  utérine  pour  projeter 
de  là  des  rayons  douloureux  qui  vont  s’affaiblissant  graduellement,  à mesure 
qu’ils  s’éloignent  de  leur  foyer,  mais  qui  règne  également  dans  la  totalité  de 
la  séreuse  abdominale  et  qui  présente  même  parfois  ses  manifestations  les 
plus  xûves  dans  les  deux  hypochondres  et  dans  la  zone  épigastrique. 

La  démonstration  in  cadavere  est  encore  plus  irréfutable.  En  effet,  s’il  est 
des  péritonites  dans  lesquelles  la  lésion  utérine  est  le  point  de  départ  AÎsible, 
incontestable,  des  accidents  péritonéaux,  s’il  est  des  péritonites  où  les  altéra- 
tions de  l’àge  le  plus  avancé  se  montrent  au  voisinage  de  la  matrice  et  de  ses 
annexes,  et  où,  par  conséquent,  la  séreuse  péritonéale  n’a  été  envahie,  dans 
ses  différents  points,  que  par  une  irradiation  progressive  émanée  des  organes 
pelviens,  il  est  d’autres  péritonites  qui  nous  offrent  la  preuve  matérielle  que 
la  phlegmasie  a sévi  avec  une  égale  intensité  sur  toutes  les  parties  du  péi  i- 
toine  sans  distinction.  11  semble  même,  dans  certains  cas,  que  les  régions  les 
plus  reculées  par  rapport  à l’utérus,  telles  que  les  hypochondres,  soient  les 
plus  fortement  atteintes,  tant  les  fausses  membranes  y sont  épaisses  ou  dans 
un  état  d’organisation  avancé  relativement  à celles  qu’on  trouve  dans  le  petit 
bassin. 

(1)  Béhier,  loc.  cit. 

(2)  Béhier,  loc.  cit.,  p,  147. 
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Ce  n est  pas  tout.  Pour  que  rien  ne  manquât  à la  démonstration  cada- 
vérique, et  pour  ruiner  le  dernier  argument  de  ceux  qui  ne  voient  dans  la 
péritonite  puerpérale  que  l’efTet  du  traumatisme  utérin,  il  peut  se  faire  que 
coincidemment  aux  lésions  de  la  péritonite  générale  d’emblée , il  n’existe 
aucune  modification  pathologique  appréciable,  soit  dans  la  matrice,  soit  dans 
ses  annexes. 

La  péritonite  générale  d’emblée  est  donc  bien  et  dûment  établie,  et  mérite 
d être  comprise  dans  la  description  de  la  péritonite  généralisée  classique. 

Anatomie  pathologique.  — Les  lésions  cadavériques,  considérées  dans  leur 
ensemble,  diffèrent  sensiblement,  suivant  que  la  péritonite  a été  généralisée 
ou  générale  d’emblée. 

On  conçoit  sans  peine  que,  dans  la  péritonite  générale  d’emblée,  les  lésions 
propres  à la  séreuse  péritonéale  doivent  présenter  partout  une  apparence 
identique  puisqu’elles  ont  débuté  sur  tous  les  points  de  l’abdomen  en  même 
temps.  Dans  la  péritonite  généralisée,  au  contraire,  la  phlegmasie  s’étant 
d’abord  développée  dans  une  région  déterminée  du  venti'e  pour  s’irradier 
de  là  par  une  marche  plus  ou  moins  prompte  et,  le  plus  ordinairement 
par  poussées  successives,  à toutes  les  parties  de  la  cavité  alvo-pelvienne,  les 
lésions  de  la  péritonite  diffèrent  d’aspect  dans  les  différents  points  de  cette 
cavité  par  cela  seul  qu’ elles  y ont  une  intensité  différente  et  des  âges  diffé- 
rents. 

Pour  bien  comprendre  ces  variétés  d’aspect,  et  les  physionomies  très- 
diverses  que  peut  présenter,  suivant  les  cas,  la  péritonite  puerpérale  au  point 
de  vue  cadavérique,  nous  étudierons  les  lésions  qu’elle  engendre  dans  les 
diverses  phases  de  leui-  développement. 

Péritonite  sèche.  — Je  désigne  SOUS  ce  nom  la  première  forme  sous 
huiuelle  se  révèle  la  péritonite  naissante. 

Il  semblerait,  au  premier  abord,  qu’on  dût  avoir  très-peu  d’occasions  d’étu- 
dier cadavériquement  cette  forme.  Elle  s’offre  cependant  assez  communément 
aux  yeux  de  l’observateur,  et  voici  pourquoi  : en  premier  lieu,  la  péritonite 
généralisée,  proprement  dite,  nous  en  présente  des  échantillons  assez  nom- 
breu.x,  puisque,  dans  ce  genre  de  péritonite,  on  rencontre  souvent  des  lésions 
de  tout  âge.  En  second  lieu,  dans  les  grandes  épidémies,  quand  l’empoisonne- 
ment  puerpéral  foudroie  les  malades  sans  laisser  aux  altérations  locales  le 
temps  d’atteindre  un  grand  développement,  c’est  presque  toujours  à la  péri- 
tonite sèche  qu’on  a affaire,  quand  il  y a péritonite. 

Si  la  péritonite  sèche  n’a  pas  été  décrite  séparément  comme  espèce  dis- 
tincte, elle  a été  vue  par  un  certain  nombre  d’observateurs  aussi  judicieux 

qu’expérimentés. 

Chomel,  dans  son  article  Péiitonite,  du  l)ict.  en  30  vol.,  parle  d’une  rou- 
geur des  viscères  abdominaux  sans  épanchement.  Tonnelé  dit,  que  parfois  il 
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n’y  a pas  de  liquide  dans  le  péritoine,  mais  que  l’on  aperçoit,  à la  surface 
des  intestins,  une  vive  rougeur.  Lee,  Th.  Helm,  Churchill  et  beaucoup  d’au- 
tres, signalent,  comme  caractères  anatomiques  de  la  péritonite  au  début,  un 
certain  nombre  de  lésions  parmi  lesquelles  ne  figurent  pas  les  épanchements 
liquides. 

Voici,  en  résumé,  les  modifications  cadavériques  auxquelles  donne  lieu  la 
péritonite  sèche  : 

Le  péritoine  est  rougi  par  une  injection  qui  a son  siège  dans  le  tissu  con- 
jonctif sous-séreux.  Grisolle  avance,  dans  son  Traité  de  •pathologie  [\),  que  la 
péritonite  puerpérale  se  différencie  de  la  péritonite  simple  par  une  rougeur 
beaucoup  moins  vive,  quelquefois  à peine  marquée.  Cette  manière  de  voir  est 
démentie  par  les  faits.  Toutes  les  nuances  possibles  de  la  coloration  rouge 
peuvent  se  rencontrer  à la  surface  des  divers  organes  que  recouvi-e  le  péri- 
toine, et  particulièrement  des  circonvolutions  intestinales.  On  y observe  sur- 
tout des  stries  et  des  points  rosés  provenant  d’une  injection  très-fine,  arbores- 
cente (Baudelocque).  Examinées  au  microscope,  les  arborisations  vasculaires 
présentent  des  dilatations  et  une  élongation  manifestes. 

Indépendamment  de  cette  turgescence  capUlaire,  on  trouve  souvent  de 
petits  extravasats  sanguins,  de  petites  ecchymoses  sous  forme  de  taches  irré- 
gulières d’un  rouge  foncé.  On  dirait  que  ces  stries,  ces  taches,  ces  arbores- 
cences ont  été  dessinées  à l’aide  d’un  pinceau  (Th.  Helm),  tant  elles  sont  fines 
et  merveilleusement  disposées. 

La  rougeur,  telle  que  nous  venons  de  la  décrire,  n’est  pas  seulement  appa- 
rente sur  les  diverses  portions  de  l’intestin.  On  la  retrouve  encore,  parfaite- 
ment visible  à l’œil  nu,  sur  l’utérus,  les  ovaires,  les  trompes  et  les  replis  du 
péritoine,  tels  que  le  grand  épiploon,  les  ligaments  larges,  etc. 

Si  l’injection  des  capillaires  est  moins  facilement  appréciable  sur  certains 
organes,  tels  que  le  foie  et  la  rate,  ce  n’est  pas  qu’elle  y fasse  toujours  et 
complètement  défaut,  c’est  qu’elle  échappe  plus  facilement  à l’attention,  en 
raison  de  la  couleur  rougeâtre  ou  ardoisée  de  ces  viscères. 

Toutefois,  on  ne  saurait  méconnaître  quelle  présente  habituellement  son 
maximum  d’intensité  sur  l’intestin,  l’épiploon,  le  ligament  large,  l’utérus,  les 
trompes  et  les  ovaires. 

Outre  ces  altérations  de  couleur  liées  à la  dilatation  des  capillaires,  on  con- 
state encore,  dans  la  péritonite  sèche,  d’autres  modifications  importantes  de 
la  séreuse  péritonéale.  Le  tissu  de  cette  membrane  est  imbibé  et  épaissi;  les 
cellules  épithéliales  en  sont  détachées  en  proportion  plus  ou  moins  considé- 
rable. La  surface  libre  du  péritoine,  lisse,  polie  et  brillante  dans  l’état  nor- 
mal, est  devenue  trouble,  terne;  elle  prend  un  aspect  velouté  dépendant  de 
la  prolifération  des  jeunes  cellules  qui  s’élèvent  de  cette  même  surface. 

Suivant  Niemeyer,  l’aspect  feutré  ou  velouté  tiendrait  au  développement  de 

(1)  Grisolle,  Traité  de  pathologie  interne,  édit,  de  1844,  p.  498. 
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plis  fins  cl  déliés  et  de  granulations  papilliformes  solidement  implantées,  et 
que  1 on  no  doit  pas  confondre  avec  des  précipités  fibrineux. 

Vues  au  microscope,  ces  granulations  paraissent  composées  de  cellules 
fusiformes  de  nouvelle  formation  et  de  minces  faisceaux  do  tissu  conjonctif 
ondulé,  dont  les  capillaires  considérablement  allongés  se  recourbent  sous 
forme  d’anses  dans  les  granulations  (Forsterj. 

Les  altérations  que  nous  venons  d’indiquer  peuvent  se  retrouver  dans  les 
différentes  formes  de  péritonite  que  nous  allons  étudier;  mais  il  ne  faut  pas 
oublier  que  c’est  à ces  modifications  primitives  que  sont  dues  les  fausses 
membranes  et  les  adhérences  qui  s’observent  dans  un  âge  plus  avancé  de  la 
phlegmasie  péritonéale. 

PériionHo  ik  exsudât  filtrineiix.  — Cette  forme  de  péritonite  est  presque 
constamment  liée  à la  précédente.  Mais,  comme  on  rencontre  des  cas,  rares  il 
est  vrai,  où  l’on  ne  constate  aucune  espèce  de  dépôt  appréciable  à la  surface 
du  péritoine  enflammé,  nous  avons  cru  devoir  décrire  isolément  ces  deux 
formes,  encore  bien  qu’elles  se  confondent  communément  dans  la  pratique. 

Quoi  qu’il  en  soit,  les  lésions  du  péritoine  restant  les  mêmes  que  celles  qui 
viennent  d’être  attribuées  par  nous  à la  péritonite  sèche,  on  peut,  sans  qu’il 
existe  nulle  part  aucun  exsudât  liquide,  apercevoir  à la  surface  de  la  séreuse 
une  couche  mince  et  transparente  de  fibrine  coagulée  qui  se  laisse  enlever 
avec  le  manche  du  scalpel  à la  manière  d’une  membrane  ténue. 

C’est  cet  exsudât  fibrineux  que  les  auteurs  ont  désigné  par  des  appellations 
diverses.  « Si  l’on  touche  du  doigt,  disait  Chomel,  la  surface  enflammée 
du  péritoine,  on  la  trouve  recouverte  d’un  enduit  onctueux  et  un  peu  vis- 
queux (1).»  Jacquemier  parle  d’une  matière  d’apparence  albumineuse  qui, 
déposée  en  plus  ou  moins  grande  abondance  sur  les  replis  du  péritoine  et  sur 
les  viscères  qu’il  tapisse,  les  fait  adhéi’er  les  uns  aux  autres  (2). 

Churchill  signale  une  lymphe  plastique  déposée  en  masse  plus  épaisse  sur 
l’utérus  que  sur  tout  autre  organe  (3).  Tonnelé  mentionne  à la  surface  des 
circonvolutions  intestmales,  indépendamment  d’une  vive  rougeur,  de  petites 
membranes  minces  établissant  un  commencement  d’adhérence  entre  les 
diverses  parties  (ù).  Je  crois  me  souvenir  que  Depaul  comparait  l’exsudât  fibri- 
neux à une  solution  de  gomme. 

Toujours  est-il  que,  sous  ces  différentes  dénominations,  on  a compris  un 
coagulum  fibrineux  très-mince,  semblable  à une  membrane,  qui  couvre  la 
surface  de  la  séreuse  et  lui  communique  un  aspect  encore  plus  trouble.  Ce 


(1)  Did.  en  30  vol.,  art.  Péritonite,  t.  XXtll,  p.  579. 

(2)  Jacquemier,  Traité  (T accouchements.  Paris,  18A6,  t.  II,  p.  606. 

(3)  Churchill,  Mal.  des  femmes,  Iraduct.  franç.  Paris,  1866,  p.  995. 

(4)  Tonnelé,  Des  fièvres  puerp.  observées  à la  Maternité  en  1829  {Arch,,  1830, 
série,  t.  XXII,  p.  351). 
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n’est  qu’après  avoir  ëtd  raclé  avec  le  manche  du  scalpel,  qu  il  laisse  aperce- 
voir la  surface  libre  injectée  et  ecchymosée  du  péritoine  lui-même.  Lorsque 
cet  exsudât  fibrineux  est  très-abondant,  il  donne  lieu,  comme  dans  la  pleu- 
résie, à la  formation  de  dépôts  blanchâtres,  épais  de  plusieurs  millimètres, 
assez'  mous  et  analogues  â des  membranes  croupales.  11  est  vraisemblable, 
ainsi  que  le  pense  Niemeycr,  que  dans  ce  cas  l’exsudât  était  d’abord  liquide 
et  qu’il  ne  s'est  coagulé  que  plus  tard.  Ce  sont  ces  dépôts  fibrineux  qui,  dans 
les  péritonites  partielles,  sont  l’origine  des  adhérences  qui,  suivant  les  points 
où  elles  s’établissent,  entraînent  tant  de  conséquences  pathologiques  variées  : 
rétrécissements  intestinaux,  déviations  utérines,  positions  vicieuses  des  trompes 
et  des  ovaires,  adhérences  anormales  de  l’épiploon  avec  un  point  quelconque 
de  la  cavité  abdominale,  etc. 

Péritonite  à exsudât  séro-fllu-incux.  — Les  deux  variétés  anatomiques 
qui  précèdent  constituent  les  deux  premiers  degrés  de  la  péritonite  puerpé- 
rale. Ces  deux  phases  de  l’évolution  de  la  phlegmasie  péritonéale  se  succèdent 
en  général  assez  rapidement  pour  qu’il  soit  difficile  d’observer  l’une  isolément 
de  l’autre,  et  même  de  la  forme  subséquente.  Ce  n’est,  comme  nous  l’avons 
déjà  dit,  qu’en  temps  d’épidémie  ou  dans  les  cas  qui  présentent  réunis  sur  un 
même  sujet  les  divers  degrés  de  l’inflammation  du  péritoine,  que  1 on  peut 
surprendre  le  processus  morbide  dans  ses  périodes  initiales.  Dans  la  grande 
majorité  des  cas,  les  choses  se  présentent  à l’observateur  telles  que  nous 
allons  les  décrire. 

Le  caractère  dominant,  essentiel,  de  la  péritonite  à exsudât  séro-fibrineux, 
c’est  l’existence  d’un  épanchement  considérable,  toutefois  pas  si  considérable 
qu’on  est  porté  à le  croire  d’après  le  développement  excessif  de  la  cavité 
abdominale , puisque  le  poids  du  liquide  épanché  dépasse  rarement 
1000  grammes. 

A la  période  que  nous  étudions,  ce  liquide  est  constitué,  comme  le  liquide 
d’un  certain  nombre  de  pleurésies,  par  deux  éléments,  le  sérum  d’abord  lim- 
pide et  incolore,  mais  bientôt  louche  et  trouble,  et  des  masses  fibrineuses 
coagulées.  Lorsqu’on  ouvre  l’abdomen  d’une  femme  morte  à ce  moment  de 
l’évolution  péritonitique,  les  premières  portions  de  liquide  qui  s’écoulent  sont 
presque  transparentes;  puis,  au  fur  et  à mesure  que  l’évacuation  s’effectue, 
le  liquide  s’échappe  un  peu  louche,  puis  trouble,  et  enfin,  avec  les  dernières 
portions  du  liquide  épanché  s’échappent  les  coagula  fibrineux,  sous  forme  de 
flocons  et  de  petits  amas  blanchâtres  ou  blancs  jaunâtres. 

Ces  flocons  s’accumulent  volontiers,  il  est  vrai,  dans  les  parties  déclives 
de  la  cavité  péritonéale;  mais  on  peut  les  retrouver  disséminés  partout, 
d’abord  en  suspension  dans  le  liquide  de  l’épanchement,  puis  déposés  à la 
surface  de  l’utérus  et  de  ses  annexes,  sur  les  circonvolutions  intestinales, 
dans  les  flancs,  les  fosses  iliaques,  et  jusque  sur  les  organes  hépatique  et 
splénique. 
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Moins  l’épanchement  est  récent,  plus  les  masses  fibrineuses  sont  épaisses  et 
consistantes  J le  microscope  y démontre  des  cellules  fusiformes  provenant 
des  proliférations  péritonéales.  Toujours  aussi  on  y constate,  aussi  bien  d’ail- 
leurs que  dans  le  sérum,  des  globules  de  pus  isolés,  et  qui  deviennent  d’au- 
tant plus  nombreux  qu’on  s’éloigne  davantage  de  la  période  précédente, 
c’est-à-dire  de  l’époque  où  l’exsudât  était  purement  fibrineux. 

En  même  temps  que  l’épanchement  existe,  on  peut  reconnaître  sur  la 
séreuse  les  lésions  que  nous  avons  attribuées  aux  deux  premières  périodes  de 
l’inflammation  péritonéale.  Ainsi,  en  raclant  avec  le  manche  du  scalpel  la 
surface  libre  du  péritoine,  on  peut  y retrouver  Texsudat  fibrineux  pur  dont 
nous  avons  parlé  j on  peut  encore  sous  cet  exsudât  rencontrer  un  péritoine 
injecté  et  ecchymosé.  Mais  souvent  aussi  ces  caractères  anatomiques  des 
périodes  précédentes  peuvent  ne  plus  exister  ou,  du  moins,  être  considéi'able- 
ment  effacés. 

« Quand  l’épanchement  est  formé,  dit  Jacquemier,  la  rougeur  disparaît  en 
grande  partie,  et  souvent  on  n’en  trouve  plus  de  traces  que  sur  quelques 
portions  du  péritoine  (1).  » Rien  n’est  plus  vrai,  et  je  partage  la  manière  de 
voir  de  cet  auteur,  lorsqu’il  dit  que  la  rougeur  péritonéale  est  beaucoup  plus 
générale  et  plus  vive  au  moment  où  l’épanchement  commence  à s’opérer,  et 
que  vraisemblablement  ces  lésions  disparaissent  en  grande  partie  à l’époque 
de  la  mort. 

11  arrive  quelquefois,  en  effet,  qu’ après  avoir  débarrassé  la  surface  libre  de 
la  séreuse  de  Texsudat  fibrineux  qui  la  recouvi-e,  on  trouve  le  péritoine  lisse, 
poli,  brillant,  translucide,  indemne  de  toute  rougeur  et  de  toute  arborisation. 
« Il  semblerait  même,  au  dire  de  Jacquemier,  que,  dans  un  assez  gi-and  nom- 
bre de  cas  où  la  marche  de  la  maladie  est  très-rapide,  les  épanchements  les 
plus  abondants,  non-seulement  de  sérosité  trouble  et  floconneuse,  mais  de 
matière  fibrineuse  ou  purulente,  se  fissent  sans  être  précédés  et  accompagnés 
de  l’injection  vive  des  vaisseaux  capillaires  (2) . » 

Je  suis  beaucoup  moins  convaincu  de  l’exactitude  de  cette  dernière  propo- 
sition. Il  y a là  une  erreur  qui  tient  peut-être  à ce  qu’on  n’a  pas  toujom’s  exa- 
miné de  très-près  l’état  des  parties,  mais  qui  souvent  aussi  dépend  d’une  autre 
cause  qu’il  importe  de  signaler. 

Des  épanchements  très-abondants  peuvent  être  fournis  par  des  péritonites 
partielles  : diaphragmatique,  iliaque,  pelvienne  proprement  dite,  etc.  Or,  il 
peut  se  faire,  dans  tous  ces  cas,  que  la  tunique  séreuse  qui  recouvre  les  intes- 
tins demeure  intacte,  et  comme  c’est  presque  toujours  d’après  l’état  de  cette 
tunique  qu’on  juge  de  l’intensité  de  la  lésion  péritonéale,  il  s’ensuit  que  Ton 
peut  s’en  laisser  imposer  par  cette  apparence  et  croire  à une  intégrité  générale 
du  péritoine  là  où  il  n’y  a qu’intégrité  partielle. 


(1)  Jacquemier,  Manuel  d'accouchements.  Paris,  1846,  t.  H,  p.  606. 

(2)  Jacquemier,  loc.  cil.,  p.  606. 
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Le  plus  habituellement,  le  péritoine  est  malade  et  présente  les  altérations 
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„„es  du  conduit  peuvent  devoni,',  suivant  Niemeyei-,  le  siege  d un  oedemc 
collatéral,  d’où  il  résulterait  que  la  paroi  intestinale  semble  plus  épaisse,  que 
la  muqueuse  devient  le  siège  d’une  transsudation  séreuse,  et  que,  la  muscu- 
leuse étant  frappée  de  paralysie,  le  tube  digestif  se  laisse  distendre  par  une 

accumulation  plus  ou  moins  considérable  de  gaz.  . , , . 

Je  ne  conteste  ni  l’œdème  ni  l’épaississement  des  tuniques  intestinales,  bien 
qu’il  y ait  un  grand  nombre  de  cas  dans  lesquels  ni  l’un  ni  l’autre  n’existent 
évidemment.  Mais  je  dis  que  les  déductions  qu’en  tire  l’auteur  allemand  rela- 
tivement à la  transsudation  séreuse  et  à la  paralysie  ne  sont  nullement  légi- 
timés. En  effet,  il  n’y  a pas  de  démonstration  possible  de  la  transsudation 
séreuse,  et  je  ne  connais  aucun  fait  expérimental  qui  établisse  le  bien  fondé 
de  cette  hypothèse. 

Quant  à la  paralysie  de  la  musculeuse,  elle  serait  très- discutable  si  1 on 
s’en  tenait  au  sens  rigoureux  du  mot.  C’est  tout  simplement  de  1 inertie,  de 
même  que  dans  le  cours  de  certaines  fièvres  graves  on  observe  non  pas  la 
paralysie,  mais  l’inertie  des  membres.  Mais  j’ajoute  que  cette  inertie  n’est  pas, 
comme  le  veut  Niemeyer,  la  conséquence  de  l’œdème  collatéral,  c’est  une 
inertie  qui  frappe  l’intestin  sous  l’influence  de  1 état  général,  de  même  que  la 
stupeur  de  la  face,  l’immobilité  des  membres  et  du  tronc  résultent  de  la 
dépression  de  tout  le  système  dans  la  maladie  que  nous  étudions. 

L’inertie  de  la  tunique  musculeuse  est  si  peu  sous  la  dépendance  d un 
œdème  sous-séreux  lié  à la  péritonite,  qu  on  observe  celte  inertie  et  la  pneu- 
matose  qui  en  est  le  corollaire  dans  d’autres  affections  puerpérales  que  la 
péritonite,  et  notamment  dans  la  phlébite  utérine  simple,  dégagée  de  toute 
complication  péritonéale. 

Je  viens  de  faire  aujourd’hui  même  {U  août  1867)  1 autopsie  d une  femme 
qui  a succombé  aux  suites  d’une  phlébite  utérine  et  chez  laquelle  on  n avait 
constaté  pendant  la  vie  d’autres  symptômes  que  ceux  d’une  congestion  pul- 
monaire double  avec  délire  et  distension  considérable  du  ventre  par  des  gaz 
intestinaux.  A l’ouverture  du  ventre  nous  ne  trouvâmes  aucune  tiace  de  péii- 
tonite,  pas  de  production  fibrineuse,  pas  d épanchement  ni  séieux  ni  puiulent, 
pas  la  moindre  altération  de  la  membrane  péritonéale,  ni  sur  les  intestins,  ni 
en  quelque  autre  point  que  ce  soit  : le  tissu  utérin  ramolli  et  de  coulein 
ardoisée,  les  sinus  utérins  tapissés  par  des  fausses  membranes  imbibées  de  pus, 
voilà  tout.  La  tympanite  reconnaissait  donc  une  tout  autre  cause  que  1 œdème 
collatéral  et  la  péritonite  qui  le  produit. 

Quoi  qu’il  en  soit,  voici  les  effets  anatomiques  de  cette  pneumatose  intesti- 
nale • 

Habituellement  les  intestins  en  rapport  avec  la  lace  interne  de  la  paioi 
abdominale  antérieure  conservent  leur  forme  cylindrique,  mais,  dans  cei tains 
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cas  de  distension  excessive  du  conduit,  j’ai  vu  les  circonvolutions  intestinales 
s’aplatir  contre  la  paroi  et  reproduire  cette  dernière,  de  telle  soi'te  qu’il  n’y 
avait  plus  après  l’ouverture  du  ventre  ni  saillies  ni  anfractuosités.  Chaque  cir- 
convolution se  trouvait  alors  taillée  carrément  et  ses  laces  latérales  faisaient 
avec  la  face  anténeure  un  angle  droit.  Cette  sorte  de  nivellement  des  circon- 
volutions reconnaissait  évidemment  pour  cause  la  résistance  qu’opposait  la 
paroi  antérieure  de  l’abdomen  à l’intestin  continuant  de  se  développer  par 
une  accumulation  progressive  de  gaz. 

C’est  dans  des  cas  de  ce  genre  qu'on  voit  l’agrandissement  de  la  cavité  abdo- 
minale s’effectuer  aux  dépens  de  la  poitrine.  Le  diaphragme  ainsi  que  les 
organes  qui  reposent  sur  sa  face  supérieure,  le  cœur  et  les  poumons,  subissent 
un  refoulement  tel,  que  la  capacité  thoracique  peut  être  diminuée  de  plus  de 
moitié.  Le  foie  et  la  rate  suivent  habituellement  le  diaphragme  dans  sa  pro- 
gi’ession  ascendante.  J’ai  vu  dans  quelques  cas  l’organe  hépatique  entièrement 
culbuté  par  l’action  comprimante  des  intestins  dilatés.  Il  en  résultait  que  sa 
face  inférieure  était  devenue  antérieure,  tandis  que  sa  convexité  regardait 
tout  à fait  en  arrière.  Quant  à la  rate,  elle  était  portée  en  haut  et  en  ariière, 
mais  parfois  comme  aplatie  en  s’appliquant  sur  le  côté  gauche  de  la  colonne 
vertébrale. 

L’invasion  de  la  pneumatose  intestinale  se  produit  en  même  temps  vers  la 
cavité  pelvienne.  Une  portion  de  la  masse  intestinale  se  glisse  entre  l’utérus 
et  les  vertèbres  sacrées.  Sous  l’effort  de  la  pression  qui  s’e.verce  à la  fois  sur 
son  fond  et  sa  paroi  postérieure,  la  matrice  est  refoulée  vers  les  organes  géni- 
taux externes,  ou  tout  au  moins  déplacée,  le  plus  souvent  en  antéversion. 
Dans  quelques  cas  la  paroi  postérieure  de  l’utérus  est  tellement  comprimée 
que  les  flexuosités  intestinales  y laissent  une  empreinte  profonde. 

Enfin  j’ai  vu  la  paroi  abdominale  antérieure  s’élever,  à partir  de  l’ap- 
pendice xiphoïde  et  des  cartilages  costaux,  suivant  une  ligne  abrupte  qui 
faisait  un  angle  presque  droit  avec  la  direction  de  la  paroi  thoracique  anté- 
rieure. La  peau  semblait  avoir  atteint  dans  ce  cas  sa  limite  maximum  de  dis- 
tension. 

I 

Il  n’est  pas  jusqu’aux  reins  qui  ne  soient  susceptibles  d’éprouver  les  effets 
de  ces  effrayantes  expansions  de  l’intestin  et  qu’on  ne  puisse  retrouver  étroi- 
tement appliqués  contre  les  côtés  de  la  colonne  vertébrale  et  ayant  subi  un 
aplatissement  que  l’on  peut  comparer  à un  commencement  d’atrophie. 

Sous  l’influence  de  cette  dilatation  excessive  par  des  gaz,  l’intestin  subit  un 
raccourcissement  notable.  C’est  un  fait  que  j’ai  constaté  bien  des  fois,  mais  qui 
déjà  avait  été  observé  par  Grisolle  dans  les  autopsies  qu’il  a eu  l’occasion  de 
faire  à l’Hôtel-Dieu  en  1835. 

Les  dépôts  fibrineux  qui  se  sont  efl’ectués  à la  surface  des  circonvolutions 
intestinales  ont  pour  effet  de  faire  adhérer  entre  elles  les  portions  contiguës  de 
ces  circonvolutions,  en  telle  sorte  que  la  fibrine  ainsi  organisée  représente, 
pour  me  servir  d’une  comparaison  devenue  vulgaire,  un  prisme  dont  une  des 
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faces  re«^anle  la  paroi  antérieure  de  l’abdomen  et  les  deux  autres  faces  réunis- 
sent, en  les  aeglulinant,  les  anses  contiguës  de  l’intestin. 

f^uelquefois  ces  agglutinations  interceptent  des  espaces  où  s’accumulent  les 
produits  liquides  de  l’épanchement  péritonéal.  IJ’où  il  suit  que,  parfois,  au  fur 
et  à mesure  qu’on  sépare,  à l’aide  d’une  dissection  patiente  et  attentive,  les 
anses  intestinales  agglutinées,  on  découvre  des  foyers  partiels  au  nombre  de 
trois,  quatre,  cinq  et  même  davantage,  ainsi  emprisonnés  par  l’organisation  de 
la  matière  fibrineuse. 

Le  péritoine  détaché  de  l’intestin  présente-t-il  quelque  altération  appré- 
ciable ? Certains  auteurs  avancent  que  dans  aucun  cas  la  séreuse  détachée  des 
autres  tuniques  intestinales  n’est  épaissie,  ni  ramollie.  Le  fait  est  inexact. 
Mais  voici  comment  on  peut  expliquer  l’erreur  commise  à cet  égard  par  quel- 
ques observateurs  distingués. 

Lorsque  la  péritonite  est  récente  et  a entraîné  une  mort  rapide,  la  tunique 
péritonéale  peut  n’être  pas  sensiblement  altéi’ée  ; mais,  pour  peu  que  la  phleg- 
masie  ait  duré  quelque  temps,  les  modifications  du  tissu  de  la  séreuse  appa- 
raissent plus  sensibles  j on  reconnaît  alors  que  ce  tissu  est  pâle,  légèrement 
opaque  et  imbibé  de  liquides  (Voillemier).  Il  est  en  même  temps  devenu  plus 
friable  (Jacqucmier). 

Ces  dernières  altérations  du  péritoine  sont  habituellement  beaucoup  plus 
prononcées  dans  ses  replis  flottants.  Le  grand  épiploon,  par  exemple,  présente 
parfois  un  épaississement  considérable.  Il  est  "vrai  que  cet  épaississement 
ne  tient  pas  seulement  à l’altération  du  péritoine  lui-même,  mais  cà  l’hyper- 
trophie considérable  du  tissu  conjonctif  sous-séreux. 

Non  moins  fréquemment  on  peut  voir  les  ligaments  larges  et  le  tissu 
conjonctif  interposé  aux  feuillets  qui  les  constituent , atteints  de  cette  hyper- 
trophie. Leur  épaisseur  peut  aller  dans  certains  cas  jusqu’à  10  et  12  milli- 
mètres. 

On  trouve  pareillement  chez  quelques  sujets  le  péritoine  qui  recouvre 
1 utérus,  les  ovaires,  les  trompes,  le  foie  et  la  rate,  frappé  d’hypertrophie  à ce 
point  qu  il  forme  une  coque  blanchâtre  épaisse  de  1 et  même  quelquefois 
de  2 millimètres. 

Ce  n est  pas  tout.  Le  tissu  conjonctif  sous-séreux  peut  s’infiltrer  des  mêmes 
produits  que  l’on  trouve  épanchés  dans  la  cavité  péritonéale.  Ces  produits  sont 
séreux,  séro-purulents  ou  purulents.  Les  infiltrations  de  cette  nature  s’obser- 
vent sur  le  péritoine  pariétal  comme  sur  le  péritoine  viscéral.  La  région  iliaque 
en  est  fréquemment  le  siège,  ce  qui  explique  la  formation  des  abcès  vrais  de 
la  fosse  iliaque  consécutivement  à l’état  de  couches.  Mais  on  trouve  plus  fré- 
quemment encore  les  infiltrations  sous-séreuses  dans  le  ligament  large, 

1 OAaire  ou  1 utérus,  plus  rarement  dans  les  épiploons  et  le  tissu  conjonctif  qui 
sépare  la  paroi  abdominaie  antérieure  du  feuillet  péritonéal. 

Lee  a particulièrement  appelé  l’attention  sur  les  infiltrations  séro-purulentcs 
ou  puuilentes  du  tissu  cellulaire  qui  entoure  les  vaisseaux  émergents  ou 
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aboutissant  à l’utérus  et  de  celui  qui  réunit  les  fibres  musculaires  de  ce  dernier 
organe  (1). 

C est  dans  la  variété  de  péritonite  que  nous  étudions  qu’on  voit  presque 
constamment  le  pus  et  la  fibrine  se  combiner  pour  constituer  ces  flocons  épais, 
jaunâtres,  dont  l’apparence  rappelle  les  crèmes  que  l’on  sert  sur  nos  tables, 
flocons  qui  nagent  dans  le  liquide  de  l’épanchement,  s’étalent  à la  surface  des 
viscères,  s’accumulent  par  le  repos  dans  les  parties  déclives  de  l’enceinte 
abdominale,  ou  s’interposent  en  manière  de  membranes  largement  étendues 
entre  le  feuillet  pariétal  du  péritoine  et  certains  organes,  tels  que  le  foie,  la 
rate  et  la  face  supérieure  de  l’estomac.  ^ 

Péritonite  purulente.  — Entre  la  péritonite  franchement  purulente  et  la 
péritonite  séro-fibrineuse,  il  y a place,  à la  rigueur,  pour  la  variété  séro-puru- 
lente  ; mais,  comme  la  seule  différence  de  la  séro-fibrineuse  à la  séro-puru- 
lente  consisterait  dans  la  plus  ou  moins  gi-ande  quantité  de  globules  purulents 
mélangés  au  sérum  et  à la  fibrine,  nous  pensons  qu’il  n’y  a pas  lieu  de  con- 
sacrer un  paragraphe  spécial  à une  vai’iété  aussi  peu  distincte. 

Que  si  cependant  on  tenait  à faire  cette  distinction,  voici  quels  seraient  les 
caractères  propres  à la  péritonite  séro-purulente. 

Lorsqu'on  ouvre  l’abdomen  d’une  femme  en  couches  chez  laquelle  la  péri- 
tonite est  arrivée  à cette  phase  de  son  évolution,  le  liquide  épanché  s’écoule 
d’abord  avec  l’apparence  d’un  liquide  louche  et  blanchâtre,  puis  de  plus  en 
plus  trouble  et  mélangé  de  flocons  fibrino-purulents,  puis  enfin  constitué 
dans  sa  partie  la  plus  déclive  par  du  pus  entièrement  pur. 

A la  surface  des  circonvolutions  intestinales  sont  déposés  des  flocons  d’appa- 
rence crémeuse  en  plus  ou  moins  grande  abondance.  Les  foyers  interceptés 
par  l’adhérence  d’un  certain  nombre  d’anses  intestinales  ne  renferment 
encore  qu’un  liquide  jaunâtre  et  séj’o-purulent.  La  surface  convexe  du  foie  et 
celle  de  la  rate  sont  unies  au  diaphragme  par  des  fausses  membranes  molles, 
jaunâtres,  faciles  à déchirer,  et  parfois  comprenant  dans  leurs  mailles  un  peu 
du  liquide  trouble  épanché  dans  la  cavité  péritonéale.  Enfin  les  parois  du 
bassin  et  les  viscères  y contenus  sont  tapissés  de  fausses  membranes  en  voie 
d’organisation  ou  d’une  couche  de  pus  presque  entièrement  formé. 

Dans  la  péritonite  franchement  purulente,  toutes  ces  combinaisons  variées  du 
sérum  avec  le  pus  et  du  pus  avec  la  fibrine  n’existent  plus. 

En  fait  de  liquide  épanché,  il  n’y  a rien  autre  chose  que  du  pus.  La 
quantité  de  ce  dernier  est  toujours  de  beaucoup  inférieure  à celle  que  l’on 
observe  dans  la  péritonite  séro-purulente  et  a fortiori  dans  la  séro-fibrineuse. 

Le  pus  est  étalé  en  nappe  plus  ou  moins  épaisse  à la  surface  des  cii’convo- 
Intions  intestinales,  et  lorsqu’on  vient  à détacher  la  paroi  abdominale  anté- 

(1)  Lee,  Researches  on  the  pathol,  and  Irenlm.  of  the  more  impart,  dis.  ofWomen, 
London,  1833,  p.  24. 
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rieure,  la  surface  interne  de  celle-ci  emporte  avec  elle  une  portion  de  cette 
nappeVm’ul^"*^-  ^ encore  du  pus  et  rien  que  du  pus  qu’on  trouve  accu- 
mulé dans  ces  espaces  qu’interceptent  parfois  quelques  anses  réunies  de  l’in- 
testin • le  petit  bassin  est  lui-même  converti  en  un  vaste  foyer  purulent.  Enfin 
les  divers  plis  péritonéaux,  le  ligament  large,  le  grand  épiploon,  le  foie,  la 
rate,  outre  les  fausses  membranes  qui  recouvrent  leurs  parties  libres  et  les 
enchaînent  par  des  adhérences  vicieuses,  présentent,  plus  ou  moins  empri- 
sonnées par  ces  adhérences,  des  collections  de  pus  parfaitement  louable  et 
bien  lié. 

C’est  dans  cette  sorte  de  péritonite  qu’il  n’est  pas  rare  de  voir  le  grand  épi- 
ploon tuméfié  et  ecchymose  recéler  dans  son  intérieur  des  foyers  purulents 
qui  se  transforment  aisément  en  une  sanie  verdâtre  et  infecte. 

Chose  remarquable  ! il  arrive  fréquemment  qu’il  n’existe  alors  aucune  trace 
de  tympanite,  soit  que  celle-ci  ait  disparu,  soit  qu’elle  ne  se  soit  jamais  mani- 
festée. La  masse  intestinale  peut  même  alors  être  comme  affaissée  : les  cir- 
convolutions semblent  flétries,  elles  ont  perdu  leur  forme  cylindrique , leur 
brillant,  leur  transparence;  les  parois  intestinales  sont  ternes  et  hypertro- 
phiées. 

Enfin  les  infiltrations  sous-séreuses  du  péritoine,  soit  viscéral,  soit  pariétal, 
prennent  toutes,  alors,  le  caractère  purulent. 

Les  différentes  variétés  de  péritonite  que  nous  venons  de  passer  en  revue, 
représentent  les  expi’essions  anatomiques  successives  de  chacune  des  phases 
de  l’évolution  m situ  de  la  péritonite  envisagée  dans  son  ensemble.  11  est  cepen- 
dant encore  quelques  variétés  intéi’essantes,  mais  que  l’on  peut  considérer 
comme  étant  de  simples  modifications  des  précédentes.  Je  veux  parler  de  la 
péritonite  séro-sanguinolente,  de  la  péritonite  ictérique,  et  de  la  péritonite 
gangréneuse  ou  pseudo-gangréneuse.  Nous  dirons  quelques  mots  de  chacune 
d’elles. 


Péritonite  à exsudât  sansuin.  — On  peut  la  considérer  comme  une 
sous-variété  assez  rare  de  la  péritonite  séro-lihrineuse.  Tous  les  auteurs  qui 
ont  écrit  sur  la  péritonite  puerpérale  s’accordent  à reconnaître  la  rareté  des 
épanchements  sanguins  dans  cette  maladie.  Baudelocque,  Jacquemier, 
Churchill,  Collins,  etc.,  professent  cette  opinon.  On  ne  peut  même  pas  dire 
qu'il  existe  une  péritonite  hémorrhagique  au  même  titre  qu’il  existe  une 
pleurésie  hémorrhagique.  Je  n’ai  jamais*  en  effet,  rencontré  dans  le  péritoine 
des  femmes  en  couches  un  épanchement  sanguin  comparable,  pour  l’abon- 
dance et  la  gravité,  à ceux  qu’on  observe  assez  souvent  dans  la  pleurésie.  Pas 
une  seule  fois  je  n’ai  vu  du  sang  pur,  et,  lorsque  ce  liquide  était  mélangé  à de 
la  sérosité,  c’était  toujours  en  proportion  très-faible. 

I.eake,  Bioussais  et  Scoutetten  assurent  cependant  avoir  rencontré  des 
caillots  sanguins  dans  le  péritoine.  Sans  contester  le  fait,  on  peut  dire  qu’il 
est  exceptionnel. 
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Le  sang,  quand  il  s’exhale  ainsi  dans  la  cavité  péi'itonéalc  pour  se  mélanger 
aux  autres  exsudats,  séreux,  fibrineux,  purulents,  peut  provenir  de  deux 
sources,  ou  bien  de  la  rupture  des  vaisseaux  à parois  minces  du  jeune  tissu 
conjonctif,  ou  bien  de  néomembranes  vascularisées,  analogues  à celles  qu’on 
a observées  dans  l’hémorrhagie  méningée. 

Péritonite  ictéritiuc.  — L’ictère  étant  une  complication  assez  commune 
de  la  péritonite  puerpérale,  il  n’est  pas  rare  de  voir  les  altérations  propres  à la 
péritonite  porter  l’estampille  de  la  jaunisse. 

Dans  les  cas  de  complication  ictérique  on  est  frappé,  en  effet,  de  la  teinte 
spéciale  que  revêtent  non-seulement  tous  les  viscères  abdominaux,  mais  encore 
tous  les  produits  épanchés  dans  la  cavité  péritonéale. 

Si  l’on  veut  bien  consulter  les  observations  que  j’ai  rapportées  dans  mon 
travail  sur  l’ictère  puerpéral  (1),  on  verra  que  la  sérosité  qui  s’écoule  à l’ou- 
verture de  l’abdomen  est  d’un  jaune  foncé,  que  les  flocons  fibrino-purulents 
suspendus  dans  cette  sérosité  sont,  non  plus  d’un  jaune  clair,  comme  dans  la 
péritonite  simple,  mais  d’un  jaune  safrané,  et  que  la  séreuse  péritonéale  elle- 
même  participe  à la  coloration  ictérique. 

Extériem’ement,  comme  à la  coupe,  le  foie  offre  dans  ces  cas  une  couleur 
de  caramel  ou  de  pain  d’épice.  Yus  au  microscope,  ses  éléments  apparaissent 
infiltrés  par  le  pigment  biliaire.  11  est  rare  que  les  cellules  hépatiques  ne  pré- 
sentent pas  alors  des  granulations  gi-aisseuses  et  qu’il  n’y  ait  pas  cette  multi- 
plication des  noyaux  rapportée  par  Virchow,  non  pas  à une  hépatite  pure, 
mais  à une  altération  nutritive. 

Les  reins  sont  ictériques  comme  le  foie.  Us  offrent  la  même  teinte  safranée, 
extérieurement  et  à la  coupe.  Leurs  éléments  sont  également  infiltrés  par  le 
pigment  biliaire.  S’ils  contiennent  de  l’urine  et  du  pus,  ces  produits  sont  icté- 
riques. Enfin,  il  n’est  pas  jusqu’aux  muscles  tapissés  par  le  péritoine  pariétal 
qui  ne  soient  plus  ou  moins  manifestement  jaunis  par  l’ictère. 

Péritonite  gangréneuse  on  pscndo-gangréneiise.  — La  lecture  des 
auteurs  qui  ont  étudié  la  péritonite  puerpérale  prouve  qu’on  a bien  des  fois 
ol)scrvé  la  péritonite  gangréneuse  chez  les  femmes  en  couches. 

Hulme,  dans  son  Traité  de  la  fièvre  puerpérale,  1772,  dit  avoir  vu  dans 
noiiil)re  d’autopsies  l’épiploon  enflammé  et  détruit  en  partie  par  la  gangrène. 

En  1724,  Mead  avait  vu  souvent  aussi  les  intestins  gangrenés  (2). 

Dans  le  cours  des  épidémies  de  fièvre  puerpérale  qui  régnèrent  à Londres 
et  à riiôpital  de  Westminster  pendant  les  années  1769,  1770  et  1771,  Leake 
aurait  constamment  trouvé,  à l’ouverture  des  cadavres,  l’épiploon  enflammé  et 
détruit  par  la  gangrène  ou  la  suppuration  (3). 

(1)  Hervieux,  Gaz.  méd.,  1867.  ' 

(2)  Grimaud,  Traité  des  fièvres,  t.  III,  p.  28,  édit,  de  1791. 

(3)  I.eake,  Praciic,  Obs,  on  the  chüd-bed  fever,  1781. 
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- Di'laroche  dit  avoir  trouvé  lo  plus  souvent  dans  la  lièvre  puerpérale,  qu’il 
appelle  une  inflammation  érysipélateuse  des  entrailles,  l’épiploon  enflammé 
ou  gangrené,  une  certaine  quantité  de  pua  très-épais  rassemblé  en  flocons  sur 
le  mésentère  et  les  intestins,  le  diamètre  de  ces  derniers  rétréci,  les  mem- 
branes épaissies  et  recouvertes  de  taches  livides  et  gangréneuses  (1). 

Enfin  je  relève  dans  Haudelocque  (2)  le  passage  suivant  : « Quelquefois  plu- 
sieurs portions  plus  ou  moins  étendues  du  péritoine,  une  partie  des  épiploons, 
oIlTent  un  aspect  brun  grisâtre,  se  détachent  au  moindre  contact,  et  répandent 
une  odeur  cadavéreuse.  11  y a évidemment  gangrène.  » 

tles  citations  prouvent  qu’il  est  des  péritonites  dans  lesquelles  l’excès  de 
l’inflammation  peut  être  porté  jusqu’à  la  gangrène,  et  que  le  siège  de  prédi- 
lection du  sphacèle  est  alors  l’épiploon  et  le  péritoine  intestinal.  Mais  deux 
remarques  importantes  doivent  être  placées  ici. 

La  première  est  relative  à la  nature  de  la  gangrène  périionéale.  Celle-ci 
n’est  constamment,  dans  tous  ces  cas,  que  l’effet  d’une  inflammation  excessive, 
ainsi  <iue  le  pi’ouve  l’examen  des  parties  sphacélées.  C’est  dans  ces  parties,  en 
effet,  que  l’on  trouve  portées  à leur  maximum  d’intensité  les  altérations 
décrites  par  nous  comme  appartenant  à la  péritonite  purulente.  L’épiploon, 
devenu  opaque  et  considérablement  épaissi , baigne  au  milieu  d’une  véritable 
nappe  de  pus.  Les  parois  des  anses  intestinales  ont  subi  la  même  hypertrophie 
et  présentent  la  même  opacité.  Là  où  elles  ne  sont  pas  agglutinées  par  des 
fausses  membranes,  elles  sont  comme  disséquées  par  le  pus  et  rappellent 
jusqu’à  un  certain  point  l’aspect  des  circonvolutions  cérébrales.  Loin  d’être 
distendues  outre  mesure  par  des  formations  gazeuses,  les  tuniques  de  l’intestin 
semblent  rétrécies,  déprimées  et  comme  flétries. 

Quant  à l’exsudât  purulent,  il  est  en  quantité  beaucoup  moindre  que  dans 
la  péritonite  séro-fibrineuse.  Il  ne  s’écoule  plus,  dès  l’ouverture  du  ventre,  à 
la  manière  d’un  flot,  ainsi  que  cela  a lieu  dans  les  épanchements  où  la  pro- 
portion de  la  sérosité  l’emporte  de  beaucoup  sur  celle  du  pus.  Il  offre  habi- 
tuellement, au  niveau  des  parties  sphacélées,  l’aspect  d’une  matière  boueuse, 
grisâtre,  ardoisée  et  d’une  hoi’rible  fétidité.  C’est  une  sorte  de  crème  ou  de 
purée  épaisse,  et  qui  n’a  plus  la  mobilité  et  la  limpidité  de  l’eau. 

Au  milieu  de  cette  matière  purulente,  on  rencontre  quelquefois  des  portions 
d épiploon  gangrenées  et  qui  se  sont  séparées  de  ce  repli.  Elles  ont  une  couleur 
grisâtre,  s écrasent  sous  le  doigt,  tombent  en  deliquium  et  exhalent  une  odeur 
putride  très-prononcée.  Leake  et  Baudelocque  en  citent  plusieurs  exemples. 
Haudelocque  dit  avoir  rencontré  une  fois  en  même  temps  plusieurs  petits  amas 
de  sang  coagulé  (3). 

Un  second  point  très-digne  d’attention,  c’est  la  facilité  avec  laquelle  cer- 

(1)  Delaroche,  Récit,  sur  lanat.  el  le  trait,  de  la  fièvre  puerp.,  1783. 

(2)  Baudelocque,  Truité  de  la  périt,  puerp.,  1838,  p.  260. 

(3)  Baudelocque,  loc.  cit.,  p.  26A. 


108 


MALADIES  DU  PÉRITOINE. 

laines  apparences  cadavériques  peuvent  en  imposer  pour  une  péritonite  gan- 
greneuse. Supposez  l’épiploon  et  les  intestins  en  rapport  avec  une  couche  plus 
ou  moins  considérable  de  pus  : il  peut  se  faire  que  ce  produit  morbide  s’altère, 
soit  pendant  la  vie,  soit  après  la  mort,  et  donne  lieu,  sur  les  parties  qu’il 
baigne,  à des  taches  livides,  bleuâtres  ou  noirâtres,  que  l’on  considère  d’autant 
plus  volontiers  comme  sphacéliques,  que  le  liquide  épanché  exhale  une  odeur 
infecte. 

Cependant,  si  l’on  examine  avec  soin  les  parties  suspectes,  on  reconnaît 
qu’elles  présentent  la  même  consistance  que  les  parties  circonvoisines  et  que 
leur  altération  de  couleur  est  simplement  l’effet  d’une  imbibition  cadavé- 
rique. 

Ces  imbibitions  et  les  altérations  de  couleur  qui  en  résultent  sont  très- 
communes  à la  surface  convexe  du  foie  lorsqu’il 'existe  une  nappe  purulente 
épaisse  interposée  entre  le  diaphragme  et  cette  surface. 

Cette  variété  de  péritonite  peut  être  appelée  à bon  droit  pseudo-gangré- 
neuse. 

Péritonite  adhérentielle.  — Toutes  les  variétés  de  péritonite  que  nous 
avons  étudiées  jusqu’ici  sont  susceptibles  de  revêtir  la  forme  adhérentielle. 
11  n’est  pas  jusqu’à  cette  période  initiale  de  la  péritonite  décrite  par  nous  sous 
le  nom  de  péritonite  sèche,  dans  laquelle  on  n’observe  un  commencement 
d’agglutination  des  différents  viscères  abdominaux  par  l’intermédiaire  de  la 
séreuse  péritonéale  enflammée. 

Dans  le  principe,  les  adhérences  péritonéales  sont  d’une  faiblesse  extrême. 
Elles  n’existent  qu’à  l’aide  d’une  sorte  d’enduit  poisseux,  plutôt  appréciable  au 
doigt  qui  touche  la  surface  libre  de  la  séreuse  que  visible  à l’œil  nu.  Cet  enduit 
relient  si  légèrement  accolées  les  unes  aux  autres  les  parties  adhérentes,  qu’il 
suffit  du  moindre  effort  de  traction  ou  de  disjonction  pour  vaincre  la  résis- 
tance qu’elles  opposent. 

Au  fur  et  à mesure  que  la  maladie  progresse , les  adhérences  s’organisent 
et  se  fortifient.  De  véritables  néomembranes  ont  pris  la  place  de  Texsudat 
fibrineux  des  périodes  initiales.  D’abord  molles  et  extensibles,  les  néomem- 
branes SC  prêtent  à certains  mouvements  des  parties  reliées  entre  elles  parles 
adhérences  en  voie  de  formation;  puis  leur  solidité  s’accroît,  et  les  organes, 
de  plus  en  plus  étroitement  enchaînés,  s’immobilisent  dans  la  place  qu’ils 
occupent.  De  là  ces  troubles  fonctionnels  si  communs  et  si  variés  qu’on  observe 
fréquemment  chez  les  femmes  qui  ont  été  atteintes,  même  à un  faible  degré, 
de  péritonite  puerpérale.  Tantôt  il  en  résulte  quelque  péritonite  enkystée  qui 
se  fait  jour  soit  au  dehors  par  la  peau,  soit  à l’intérieur  par  l’un  des  viscères 
abdominaux;  tantôt  les  adhérences  ont  pour  effet  d’enchaîner  entre  eux  divers 
organes  viscéraux  et  de  créer  des  infirmités  plus  ou  moins  durables. 

A Dieu  ne  plaise  que  je  tente  ici  l’exposé  de  toutes  ces  infirmités.  Mais 
je  ne  puis  résister  au  désir  de  signaler  un  fait  curieux  emprunté  à Vllis- 
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toire  anatomique  des  inflamiiiations , de  Gcndrin,  et  reproduit  par  Baude- 
locque  (1). 

Il  s’agit  d’une  jeune  personne  de  vingt-trois  ans  et  chez  laquelle  une  përitonite 
adhérentielle  donna  lieu  à une  telle  agglutination  des  diverses  anses  composant 
le  paquet  intestinal,  qu’il  en  résulta  une  masse  arrondie,  laquelle  en  imposa 
pour  une  tumeur  abdominale  de  nature  extraordinaire.  Portai  supposa  une 
affection  du  foie  ; Paul  Dubois  et  Gendrin  crurent  à une  tumeur  développée 
dans  le  mésentère.  La  malade  ayant  succombé  aux  suites  d’une  phthisie  pul- 
monaire galopée  par  une  seconde  grossesse,  on  constata  à l’autopsie  que  la 
tumeur  était  constituée  par  les  intestins  agglutinés  les  uns  aux  autres  et  enve- 
loppés d’un  tissu  cellulaire  blanc  très-serré.  L’épiploon  qui  s’étendait  à la  sur- 
face de  la  tumeur  avait  acquis  beaucoup  de  densité. 

Des  erreurs  semblables  ont  été  commises  plus  d’une  fois,  et  Gendrin  en 
rapporte  un  autre  exemple  d’après  Morgagni. 

J’ai  vu  fréquemment  le  grand  épiploon  épaissi  par  l’inflammation  et  converti 
en  un  tissn  dur,  blanchâtre,  lardacé,  contracter  des  adhérences  par  sa  partie 
inférieure,  tantôt  avec  l’utéras,  tantôt  avec  la  paroi  abdominale  antérieure 
au  voisinage  du  pubis,  de  manière  à former  une  sorte  de  tablier  tendu  au 
devant  de  la  masse  intestinale.  Supposez  que  la  malade  eût  guéri  avec  de  telles 
adhérences  épiploïques , à combien  d’accidents  n’eût-elle  pas  été  sujette  par 
le  fait  de  la  résistance  que  ce  tablier  membraneux  eût  opposée  au  développe- 
ment des  différentes  parties  du  tube  digestif? 

Indépendamment  de  toutes  les  adhérences  qu’on  peut  rencontrer  dans  le 
bassin  et  qui  feraient  à elles  seules  un  chapitre  si  intéressant  de  l’histoire  des 
suites  de  couches , que  de  fois  n’ai-je  pas  vu  la  glande  hépatique  et  la  rate 
enchaînées  au  diaphragme  par  des  adhérences  invincibles  à la  suite  de  la 
péritonite  puerpérale  ! 

L’estomac  et  le  gros  intestin  subissent  parfois  aussi,  quoique  beaucoup  plus 
rarement,  les  conséquences  de  ces  formations  adhérentielles.  Mais  aucune 
partie  n’est  peut-être  si  souvent  comprise  dans  ces  formations  que  l’S  iliaque 
du  côlon.  11  n’est  peut-être  pas  un  seul  des  organes  pelviens  avec  lequel  je  ne 
l’aie  trouvée  en  état  d’adhérence  plus  ou  moins  intime,  sans  compter  les 
parois  du  bassin , la  fosse  iliaque  interne  et  la  paroi  abdominale  antérieure 
avec  lesquelles  elle  peut  être  étroitement  unie. 

Péritonite  ulcéreuse  ou  perforante.  — Les  perforations  péritonéales  sont 
habituellement  la  conséquence  de  la  péritonite  adhérentielle. 

Quand  la  maladie  a régné  un  certain  temps  sans  entraîner  la  mort,  l’exsudât 
purulent  ou  séro-purulent  s’enkyste,  et  une  fois  emprisonné  par  des  fausses 
membranes  plus  ou  moins  résistantes,  il  acquiert,  surtout  si  le  travail  d’exsu- 
dation continue,  une  force  d’expansion  qui  porte  le  liquide  épanché  vers  les 


(1)  Baudelocque,  loc.cit.,  p.  266. 
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points  où  les  obstacles  à franchir  sont  le  moins  considérables.  Ün  admet  alors 
que  la  prolifération  excessivement  abondante  de  cellules  qui  a lieu  sur  la 
surface  libre  du  péritoine  envahit  même  le  tissu  de  cette  séreuse;  il  en  résulte 
l’ulcération,  puis  la  perforation  du  péritoine,  et  l’exsudât  enkysté  se  fait  jour 
dans  nne  portion  de  l’intestin,  dans  l'utérus,  la  vessie,  pénètre  à travers  la 
paroi  abdominale,  ou  bien  se  réunit  en  foyer  dans  le  tissu  cellulaire  du  bassin 
et  SC  fraye  un  chemin  au  dehors  par  un  point  situé  plus  bas.  Dans  notre  cha- 
pitre sur  les  péritonites  pailielles,  on  trouvera  de  nombreux  exemples  de  per- 
foration péritonéale  sur  chacun  de  ces  divers  points. 

On  serait  tenté  de  croire,  au  premier  abord,  que  la  perforation  n’a  toujours 
lieu  que  sur  un  seul  point.  De  nombreuses  autopsies  ont  démontré  que  l’effort 
perforateur  se  produit  souvent  sur  plusieurs  points  à la  fois.  L’intéressante 
observation  rapportée  par  Féréol  dans  sa  thèse  inaugurale  (1),  prouve  que  la 
collection  purulente  s’était  ouverte  d’une  part  dans  le  rectum  et  de  l’autre 
dans  le  col  de  l’utérus.  Une  observation  de  Cossy,  insérée  dans  les  Mémoires 
de  la  Société  médicale  d'obsenation  (t.  III,  p.  73),  nous  montre  le  foyer  puru- 
lent ouvert  en  môme  temps  dans  l’intestin  gi’èle  à six  pieds  du  cæcum  et  dans 
l’S  iliaque.  J’ai  vu  moi-même  une  jeune  dame  chez  laquelle  une  collection 
purulente,  suite  de  péritonite  puerpérale,  avait  fait  d’abord  saillie  dans  la 
région  sous-ombilicale,  au  point  de  rendre  presque  indubitable  la  perforation 
de  la  paroi  abdominale  antérieure,  et  cependant  la  tumeur  s’affaissa  un  jour 
tout  à coup  en  s’accompagnant  d’une  évacuation  purulente  par  l’anus.  Évi- 
demment l’ouverture  tendait  à se  faire  par  la  peau  et  par  l’intestin  à la  fois. 

En  compulsant  tous  les  faits  relatifs  aux  péritonites  par  perforalion , on 
acquerrait  aisément  la  preuve  que  la  nature  se  contente  rarement  de  diriger 
tous  ses  efforts  sur  un  seul  point.  11  semble  que,  pour  arriver  à ses  fins,  elle  ait 
besoin  de  s’assurer  plusieurs  voies  d’élimination. 

Un  conçoit  la  possibilité  des  perforations  du  péritoine  consécutivement  à la 
péritonite  gangréneuse.  Mais,  d’une  part,  on  se  rappelle  que  la  péritonite 
gangréneuse  est  très-rare  et,  nous  ajouterons,  assez  rapidement  mortelle  pour 
que  le  travail  perforateur  n’ait  guère  le  temps  de  s’effeetuer.  D’une  autre  part, 
il  me  paraît  difficile,  la  perforation  une  fois  accomplie,  de  décider  ultérieure- 
ment si  elle  s’est  produite  par  ulcération  ou  par  gangrène. 


Ikiagno.stîc  :iun(oniic|iic  dv  la  pcritonltc  généralisée  et  de  la  périto- 
nite générale  tl’eniblée.  — Pour  bien  apprécier  la  distinction  que  nous  nous 
proposons  d’établir  entre  ces  deux  variétés  de  péritonite  puerpérale,  il  faut 
savoir  que  la  péritonite  généralisée  est  la  règle,  et  la  péritonite  générale 
d’emblée  l’exception.  C’est  dans  les  maternités  que  visitent  et  déciment  sou- 
vent les  épidémies  puerpérales,  c’est  dans  la  période  où  ces  épidémies  attei- 
gnent leur  maximum  de  violence,  qu’on  rencontre  la  péritonite  générale  d’em- 


(1)  Féréol,  thèses,  Paris,  1859. 


l'ÉRITONITB  GÉNÉRALISÉE. 


111 


blée.  Voilà  pourquoi  cette  dernière  espèce  de  péritonite  n’a  été  ni  signalée  ni 
décrite  pai-  les  auteurs  qui  ont  étudié  la  question. 

Dans  la  péritonite  généralisée,  les  désordres  péritonéaux  présentent  une 
intensité  et  des  cai-actères  dilTérents  suivant  les  difl’érents  points  de  la  cavité 
abdominale  où  on  les  examine.  En  général,  ainsi  que  l’a  fait  remarquer 
Réhier,  c’est  au  voisinage  des  annexes  altérées  que  les  lésions  sont  le  plus 
avancées.  De  telle  sorte  que,  plus  on  s’éloigne  de  ces  points,  en  s’élevant  dans 
la  cavité  du  venti-e,  moins  on  a de  chances  de  rencontrer  d’altérations,  et 
surtout  d’altérations  graves  du  péritoine. 

Cela  est  vrai,  mais  cela  n’est  pas  absolu,  et  il  importe  de  signaler  ici  une 
cause  d’erreur  dont  j’ai  été  moi-même  plusieurs  fois  la  dupe  avant  d’apprendre 
à la  reconnaître.  Les  épanchements  abdominaux  sont  habituellement,  dans  la 
péritonite  puerpérale,  un  composé  de  sérosité  claire,  de  flocons  fibrineux  et 
purulents  et  de  pus.  Vient-on  à ouvrir  la  cavité  de  l’abdomen,  on  voit  s’écouler 
d’abord  un  liquide  assez  limpide,  puis  de  plus  en  plus  trouble , puis  mélangé 
de  gros  flocons  purulents  et  fibrineux , puis  on  ne  trouve , dans  les  parties 
déclives,  c’est-à-dire  dans  le  petit  bassin  et  sur  les  viscères  y contenus,  que  du 
pus  entièrement  pur.  On  conclut  généralement  de  cette  première  apparence 
cadavérique  que  les  lésions  pelviennes  sont  les  lésions  de  l’àge  le  plus  avancé. 
Eh  bien,  il  peut  n’y  avoir  là  qu’une  apparence,  un  elfet  de  la  déclivité.  En 
d’autres  termes,  le  pus  et  les  flocons  purulents  accumulés  dans  le  bassin  peu- 
vent n’être  pas  d’origine  pelvienne.  Ils  proviennent  quelquefois,  en  pareil  cas, 
d’une  source  beaucoup  plus  éloignée,  d’une  péritonite  diaphragmatique  par 
exemple,  et  alors,  en  donnant  quelques  coups  d’éponge  dans  le  petit  bassin, 
il  m’est  arrivé  parfois  de  voir  le  péritoine  de  cette  cavité,  ses  parois  et  les 
organes  qu’elle  renferme,  indemnes  de  toute  lésion,  et  même  de  toute  trace  de 
phlogose. 

On  peut  donc  être  conduit  à une  croyance  erronée  par  les  migrations  de  la 
matière  purulente  obéissant  aux  lois  de  la  pesanteur.  Un  examen  attentif  de 
toutes  les  parties  de  l’abdomen  permet  de  rectifier  l’erreur,  en  nous  révélant, 
soit  à la  périphérie  du  foie,  soit  au  voisinage  de  la  rate,  quelque  lésion  d’un 
âge  plus  avancé. 

A part  ces  cas,  que  l’on  peut  considérer  comme  exceptionnels,  il  est  facile, 
indépendamment  des  symptômes  observés  pendant  la  vie,  et  qui  sont  eux- 
mêmes  très-significatifs,  de  reconnaître,  par  la  seule  vue  des  altérations  cada- 
vériques, une  péritonite  généralisée  proprement  dite.  Ces  altérations  sont 
étagées  de  telle  manière  que  les  plus  intenses  sont  groupées  autour  de  l’utérus 
ou  de  ses  annexes,  et  elles  sont  d’autant  moins  accusées  qu’on  s’éloigne  de 
leur  foyer  d’irradiation. 

Dans  la  péritonite  générale  d’emblée,  au  contraire,  les  lésions  péritonéales 
présentent  un  caractère  d’uniformité  et  d’identité  parfaites  dans  toute  l’étendue 
de  1 enceinte  abdominale.  C’est  d’ordinaire  dans  la  péritonite  foudroyante  et 
dans  celle  qui  se  termine  promptement  par  la  mort,  que  ce  caractère  se  pré- 
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sente  avec  son  degré  d’évidence  le  plus  irrécusable.  Sij  en  effet,  la  péritonite 
n’est  encore  que  sèche,  ou  ne  s’accompagne  que  d’un  exsudât  fibrineux  peu 
abondant,  si  le  péritoine  est  lésé  partout  de  la  même  façon,  au  premier  ou  au 
second  degré  de  l’évolution  inflammatoire,  si,  en  même  temps,  comme  o«Ia 
a lieu  quelquefois,  l’utérus  et  ses  annexes  sont  parfaitement  sains,  il  n’est 
guère  possible  de  révoquer  en  doute  que  la  péritonite  n’ait  été  générale  d’em- 
blée. 

Mais,  si  Tutérus  et  ses  annexes  sont  malades,  si  la  péritonite  a duré  assez 
longtemps  pour  que  les  parties  les  plus  éloignées  de  l’appareil  utérin  aient  pu 
être  prises  à leur  tour  et  arriver  à suppuration,  rien  ne  prouve  alors,  malgré 
l’uniformité  apparente  des  altérations,  que  la  phlegmasie  ait  été  dans  le  prin- 
cipe générale  d’emblée;  rien  ne  prouve  qu’il  n’y  ait  pas  eu  propagation  à 
partir  de  l’utérus  ou  de  ses  annexes  vers  les  points  les  plus  éloignés  de  la 
cavité  abdominale.  Si  l’on  avait  quelque  incertitude  à cet  égard,  il  suffirait 
presque  toujours,  pour  résoudre  la  question,  de  se  reporter  aux  phénomènes 
observés  pendant  la  vie,  l’extension  de  la  phlegmasie  ayant  lieu,  d’ordinaire, 
par  poussées  successives  qu’un  certain  ensemble  de  symptômes  révèle  au  pra- 
ticien exercé. 

Altérations  anatomiiines  concomitantes  de  la  péritonite  puerpérale. 

— Suivant  la  doctrine  de  ceux  qui  considèrent  le  traumatisme  utérin  comme 
le  point  de  départ  nécessaire  de  la  péritonite  puerpérale,  l’inflammation  de 
l’utérus  ou  de  ses  annexes  deviendrait  une  concomitance  obligée  de  la  phleg- 
masie péritonéale. 

11  est  bien  vrai  que,  chez  la  majeure  partie  des  femmes  qui  succombent  à la 
péritonite  puerpérale,  on  trouve  à l’autopsie,  soit  une  métrite,  soit  une  phlé- 
bite utérine,  soit  des  abcès  utérins,  soit  une  putrescence  et  parfois  même  une 
véritable  gangrène  du  tissu  de  la  matrice,  ou  bien  encore  un  phlegmon  du 
ligament  large,  une  inflammation  suppurative  des  trompes,  une  ovarite  sup- 
purée  ou  hémorrhagique. 

Mais  ces  différentes  lésions  peuvent  aussi  ne  pas  se  rencontrer  dans  la  péri- 
tonite puerpérale  le  plus  manifestement  généralisée.  11  est  des  cas,  et  j’en  ai 
publié  plusieurs  dans  la  Gazette  des  hôpitaux  (année  1866),  où  les  lésions  les 
plus  avancées  de  la  péritonite  sont  complètement  indépendantes  de  toute  alté- 
ration, si  minime  soit-elle,  de  l’appareil  utérin,  de  la  même  manière  qu’on 
peut  observer  des  cas  de  phlébite  utérine,  avec  ou  sans  infection  purulente, 
sans  trace  aucune  de  péritonite.  D’après  les  calculs  de  Dugès,  la  métro-péri- 
tonite formerait  à peu  près  les  trois  quarts  des  inflammations  du  bas-ventre 
observées  chez  les  femmes  en  couches. 

En  1829,  Tonnelé  a trouvé,  sur  222  cas  soumis  à son  examen  : l’inflamma- 
tion du  péritoine  avec  celle  de  l’utérus,  165  fois;  du  péritoine  seul,  28  fois; 
de  l’utérus  seul,  29  fois. 

11  n’y  a pas  de  raison,  en  effet,  pour  que  la  péritonite  ne  se  produise  pas, 


<13 


PÉRITONITE  GÉNÉRALISÉE. 

dans  l’état  de  couches,  aux  mêmes  titres  que  la  pleurésie,  qui  se  manileste  si 
fréquemment  sans  lésion  concomitante  de  l’utéi-us  ou  de  ses  annexes.  Telle 
est  même  la  fréquence  de  la  complication  pleurétique,  chez  les  nouvelles 
accouchées,  que  certains  auteurs,  parmi  lesquels  je  citerai  Leake,  se  sont 
demandé  si  la  pleurésie  n’était  pas  plus  commune  que  la  péritonite.  Si  les 
observateurs  ne  sont  pas  tous  absolument  d’accord  sur  ce  point,  il  faut  s’en 
prendre  aux  différences  qu’apporte,  dans  la  série  des  faits,  le  génie  épidé- 
mique. Mais  il  importe  de  retenir  ceci,  que  les  épanchements  pleuraux,  soit 
séreux  ou  séro-fihrineux,  soit  purulents,  soit  hémorrhagiques,  sont  une  des 
concomitances  les  plus  banales  de  la  péritonite  puerpérale.  Le  rapport  de  la 
pleurésie  à la  péritonite  puerpérale  serait,  suivant  Tonnelé,  de  1 à 7 ; suivant 
Jacquemier,  de  1 à suivant  Yoillemier,  de  1 à 3. 

Il  est  rare  qu’avec  la  pleurésie,  et  même  sans  qu’il  y ait  pleurésie,  il 
n’existe  pas  quelque  altération  du  tissu  pulmonaire  : engouement,  induration, 
plus  rarement  abcès,  apoplexie,  gangrène. 

Je  reviens  aux  viscères  abdominaux.  — Les  intestins  sont  habituellement 
distendus  par  un  développement  énorme  de  gaz.  Mais  cette  production  gazeuse 
ne  parait  pas  liée  à une  lésion  constante  ou  appréciable  des  tuniques  intesti- 
nales. Si,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  on  trouve  ces  dernières  altérées, 

I plus  souvent  encore  elles  sont  exemptes  d’altération,  malgré  la  tympanite 
existante. 

Voici  cependant  les  lésions  les  plus  habituelles  du  tube  digestif: 

Lorsqu’il  y a eu,  pendant  la  vie,  diarrhée  ou  vomissements  bilieux  persis- 
tants, on  trouve  une  ampliation  excessive  de  l’estomac,  déterminée  par  la 
j présence  d’une  quantité  énoi’me  de  bile,  épaisse  et  verte,  comparable  à une 
i préparation  un  peu  liquide  d’épinards.  Cette  bile  est  quelquefois  répandue, 

I avec  ces  mêmes  caractères,  sur  toute  la  surface  des  intestins,  petit  et  gros. 

L’estomac  est  plus  souvent  ecchymosé  que  rouge  et  enflammé.  Maintes  fois 
I je  l’ai  trouvé,  ainsi  d’ailleurs  que  l’intestin,  parsemé  de  taches  hémorrhagi- 
ques en  nombre  incalculable  et  d’un  volume  qui  variait  depuis  le  pointillé  le 
- plus  fin  jusqu’à  un  diamètre  de  plusieurs  centimètres,  — véritable  purpura, 

‘ dont  il  était  rare  que  la  peau  ne  présentât  pas  aussi  des  traces. 

La  muqueuse  intestinale  peut  être  rouge,  épaissie,  ulcérée  (Baudelocque, 
.\ndral).  J’ai  constaté,  dans  bien  des  cas,  ces  altérations,  et  notamment  dans 
la  dernière  partie  de  l’intestin  grêle,  le  cæcum  et  le  côlon.  Mais  ces  concomi- 
I tances,  qui  deviennent  très-communes  dans  certaines  épidémies,  manquent 
! complètement  dans  beaucoup  d’autres. 

I J’appelle  l’attention  sur  la  complication  vermineuse  signalée  depuis  long- 
I temps  par  Van  den  Bosch,  Amard,  Osiander,  complication  qu’on  a voulu 
rattacher,  par  un  rapport  de  cause  à effet,  à la  péritonite  puerpéi-ale,  mais 
que  je  considère,  avec  Vigarous  et  Baudelocque,  comme  une  circonstance 
toute  fortuite,  indépendante  de  la  maladie,  et  qui,  préexistant  à cette  der- 
nière, n’a  dû  sa  révélation  pendant  la  vie  qu’aux  vomissements  ou  à la  diar- 
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rhéc,  après  la  mort  qu  à l’autopsie.  Les  lombrics  sont  l’espèce  de  vers  qu’on 
rencontre  ordinairement  j mais  j’ai  eu  occasion  de  trouver  un  ténia. 

J ai  mentionne  plus  haut  la  gangrène  possible  de  l’intestin. 

Le  foie  peut  présenter  les  altérations  suivantes  : dégénérescence  graisseuse, 
inflltration  des  éléments  du  l'oie  par  le  pigment  biliaire  (ictère  du  foie),  abcès, 
atrophie  aiguë.  Mais  de  toutes  ces  lésions,  la  plus  commune  est  sans  contredit 
la  dégénérescence  graisseuse. 

Dans  les  cas  où  l’estomac  et  l’intestin  présentent  ces  accumulations  anor- 
males de  hile  dont  j’ai  parlé  ci-dessus,  la  vésicule  biliaire  est  presque  tou- 
jours en  même  temps  distendue  par  une  excessive  quantité  du  produit  de  la 
sécrétion  hépatique,  souvent  aussi,  mais  ce  n’est  là  qu’une  co'incidence,  la 
vésicule  renferme  quatre,  cinq  ou  six  calculs  biliaires  taillés  à facettes, 
arrondis  sur  leurs  angles,  d’un  vert  foncé,  d’un  volume  qui  varie  depuis  celui 
d’un  petit  haricot  jusqu’à  celui  d’une  aveline,  faciles  à écraser  avec  le  doigt 
et  montrant  alors  une  partie  blanche  centrale  qui  n’est  que  de  la  chaux,  les 
couches  les  plus  excentriques  étant  formées  de  cholestérine. 

Entre  autres  lésions  possibles  de  la  rate,  il  faut  noter,  en  les  rangeant  par 
ordre  de  fréquence,  l’hypérémie,  le  ramollissement,  les  abcès. 

Du  côté  de  l’appareil  urinaire,  voici  également  par  ordre  de  fi  équence  les 
altérations  anatomiques  que  j’ai  notées  : cystite  simple  ou  purulente  consé- 
cutive au  traumatisme  de  l’accouchement,  pyélite  suppurée,  néphrite  paren- 
chymateuse, ictère  rénal. 

Quant  au  cœur,  je  n’ai  pas  constaté  après  l’accouchement  de  traces  anato- 
miques de  cette  hypertrophie  physiologique  signalée  par  Larcher.  Lorsqu’il  y 
avait  hypertrophie  vraie,  celle-ci  était  liée  à une  altération  valvulaire  déjà 
ancienne.  Mais  j’ai  rencontré  plusieurs  fois,  comme  cause  de  mort  subite  chez 
les  femmes  en  couches  en  proie  à la  péritonite,  la  thrombose  de  l’artère  pul- 
monaire, et  une  fois  seulement  un  développement  de  gaz  dans  les  cavités  du 
cœur  et  dans  les  gros  vaisseaux. 

Il  est  beaucoup  plus  commun  de  voir  les  cavités  cardiaques,  et  surtout  les 
cavités  droites,  obstruées  par  des  concrétions  fibrineuses  dont  la  formation  a 
vraisemblablement  lieu  dans  les  derniers  temps  de  la  vie. 

Quelquefois,  au  lieu  d’être  ainsi  coagulé,  le  sang  contenu  dans  le  cœur  et 
les  gi'os  vaisseaux  est  comparable  pour  l’aspect  et  la  consistance  à du  sirop  de 
framboises.  Dans  ce  cas  il  est  rare  que  l’endocarde  et  la  membrane  interne 
des  artères  qui  émanent  du  cœur  ne  soient  pas  d’un  rouge  très-^^f,  coloration 
évidemment  due  en  pareil  cas  à une  imbibition  cadavérique. 

Les  épanchements  péricardiques  sont  peu  fréquents.  Tout  récemment  j’ai 
Vu,  dans  un  cas  d’hydropisie  généralisée,  la  sérosité  du  péricarde,  comme 
celle  des  autres  séreuses,  rougic  par  une  exhalation  de  sang  noir. 

Accidentellement  il  m’est  arrivé  de  trouver  le  péricarde  adhérent  par 
suite  d’une  phlegmasie  ancienne  à la  paroi  externe  du  cœur  dans  toute  son 
étendue. 
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\uv  complications  anatomiques  dont  l’appareil  circulatoire  peut  être  le 
siège  , il  ne  faut  pas  omettre  d’ajouter  la  phlébite  possible  des  veines  du 
bassin,  la  phlébite  des  membres  inférieurs  et  supérieurs,  la  phlébite  de  la 
\eine  cave  inférieure,  celle  des  veines  cérébrales  et,  en  particulier,  la  plilé- 
bite  des  veines  ophthalmiques.  11  est  bien  entendu  que  pour  tous  ces  dépar- 
tements du  système  veineux,  la  phlébite  peut  être  oblitérante  ou  suppurative. 

Kn  ce  qui  concerne  les  centres  nerveux,  l’hypérémie  du  cerveau  et  de  ses 
enveloppes,  l’hypérémie  de  la  moelle  et  de  ses  membranes,  sont  les  lésions  de 
beaucoup  les  plus  communes.  Plus  rarement  on  observe  la  méningite  et  l’en- 
céphalite vraies.  Je  mentionne  les  ostéophytes  signalés  par  Ducrest  et  plus 
tai'd  par  Alexis  Moreau. 

Bien  qu’indiqué  comme  une  lésion  fréquente  par  Bouchut,  Bidault  et 
Amollit,  Je  soupçonne  le  ramollissement  des  couches  corticales  du  cerveau 
d’être  plus  souvent  une  altération  cadavérique  qu’une  lésion  produite  pendant 
la  vie. 

Coïncidemment  avec  la  péritonite  puerpérale  généralisée,  j’ai  rencontré 
une  fois  seulement  l’hémorrhagie  cérébrale. 

Enfin,  signalons  la  concomitance  possible  de  certaines  lésions  graves  du 
tissu  cellulaire  et  du  système  locomoteur  : infiltrations  sanguines  et  purulentes 
du  tissu  cellulaire  et  des  muscles,  vastes  abcès,  hydarthroses , arthrites  sup- 
purées. 

Tel  est  l’ensemble  des  complications  anatomiques  qu’on  peut  rencontrer 
sur  les  femmes  en  couches  qui  succombent  à la  péritonite  généredisée  ou 
générale  d’emblée. 

Symptomatologie.  — Envisagée  au  point  de  vue  de  ses  caractères  sympto- 
matiques, la  péritonite  généralisée  ou  générale  d’emblée  chez  les  femmes 
en  couches  est  une  des  individualités  morbides  les  plus  intéressantes  de  la 
pathologie  puerpérale,  non-seulement  en  raison  du  cachet  spécial  qu’elle 
impiime  à chacun  de  ses  caractères,  mais  encore  en  raison  de  la  multiplicité 
d’aspects  sous  lesquels  elle  se  manifeste.  Pour  se  rendre  compte  des  physio- 
nomies diverses  de  la  péritonite  puerpérale,  il  ne  faut  pas  perdre  de  vue  que, 
dans  l’immense  majorité  des  cas,  la  maladie  résulte  d’un  empoisonnement, 
et  que  cet  empoisonnement  a de  nombi’eux  degrés.  11  faut  se  rappeler  encore 
que  chaque  épidémie  a son  génie,  ses  allures  propres,  et  que  telle  série  de 
phénomènes  qui  figure  au  premier  rang  dans  Tune  peut  manquer  absolument 
dans  l’autre. 

De  là  un  désaccord  plus  apparent  que  réel  parmi  les  auteurs  sur  une  foule 
de  points  relatifs  à la  description  des  caractères  symptomatiques  de  la  périto- 
nite puerpérale  et  sur  la  question  des  prodromes  eu  particulier. 

Période  protlruniiqiie.  — On  a dit  et  répété  souvent  que  la  péritonite  des 
feninies  en  couches  n’avait  pas  de  prodromes.  Le  fait  est  généralement  vrai, 
et  je  n’hésite  pas  à poser  en  principe  que  l’absence  de  prodromes  est  la  règle; 
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Mais  j’ajoute  que  dans  les  établissements  où  le  fléau  est  sujet  à des  réveils 
aussi  fréquents  que  terribles,  celte  règle  souffre  de  nombreuses  exceptions. 

En  premier  lieu,  je  signalerai  l’opinion  de  quelques  observateurs  dont  l’au- 
torité et  la  compétence  en  cette  matière  ne  sauraient  être  contestées. 

Je  lis,  dans  un  article  de  Chomel  sur  la  péritonite  puerpérale  (1),  qu’un  état 
de  malaise,  quelquefois  une  légère  diarrhée,  ont,  dans  plusieurs  épidémies, 
précédé  son  développement. 

Jacquemicr,  dans  son  Manuel  des  accouchements  {2) , mentionne,  pour  cer- 
taines catégories  de  faits,  divers  phénomènes  précurseurs  : frissons  irréguliers, 
appareil  fébrile  plus  ou  moins  prononcé. 

Encore  bien,  répétons-le,  que  l’existence  des  prodromes  ne  soit  pas  un  fait 
constant,  je  me  trouve  journellement  en  présence  de  cas  où  la  période  pro- 
dromique s’affirme  d’une  façon  irrécusable.  Nombre  de  femmes  en  couches 
présentent  pendant  plusieurs  jours,  après  la  délivrance,  une  certaine  élévation 
du  pouls,  du  malaise,  de  l’anorexie,  l’état  saburral  de  la  langue,  parfois  de 
l’insomnie  et  un  peu  de  céphalalgie,  de  la  constipation,  ou  une  légère  ten- 
dance à la  diarrhée  après  l’administration  d’un  vomitif  ou  d’un  laxatif,  le  tout 
sans  douleurs  abdominales  ni  spontanées,  ni  à la  pression.  Puis  un  jour  vient 
où  le  frisson  se  manifeste,  et  avec  lui  tous  les  phénomènes  de  la  période  ini- 
tiale. 

Ces  faits  sont  vulgaires  à la  Maternité;  ils  prouvent  l’existence  possible  des 
prodromes.  Mais  il  en  est  d’autres  qui,  pour  être  plus  rares,  et  je  dirais  volon- 
tiers exceptionnels,  ne  sont  pas  moins  significatifs. 

J’entends  parler  de  prodromes  antérieurs  à l’accouchement. 

J’ai  vu,  chez  des  femmes  arrivées  au  dernier  mois  de  leur  grossesse,  un  état 
fébrile  continu,  sans  détermination  locale  aucune,  persister  avec  cet  ensemble 
de  symptômes  qui  caractérisent  l’embarras  gastrique  fébrile  (catarrhe  aigu  de 
l’estomac  des  auteurs  allemands),  et  aboutir,  soit  pendant  le  travail,  soit  immé- 
diatement après  l’accouchement,  à l’explosion  d’un  frisson,  bientôt  suivi  de 
réaction  intense,  de  vomissements  et  de  douleurs  hypogastriques,  en  un  mot 
de  tous  les  symptômes  du  début  de  la  péritonite  puerpérale.  Hâtons-nous 
d’ajouter  que  ces  phénomènes  prodromiques  préexistant  à l’accouchement  ne 
s’observent  guère  que  dans  les  grandes  épidémies. 

Faut- il,  avec  quelques  auteurs,  considérer  comme  faisant  partie  de  la 
période  prodromique  le  gonflement  douloureux  de  l’utérus  et  de  ses  annexes 
signalé  par  Béhier  ? Ce  serait,  à mon  sens,  dénaturer  la  valeur  du  mot  prodrome 
que  de  comprendre  sous  ce  chef  la  douleur  utérine  et  la  tuméfaction  orga- 
nique qui  l’accompagne.  Du  moment  que  l’appareil  utérin  manifeste  sa  souf- 
france par  des  phénomènes  aussi  accusés , il  ne  s’agit  plus  là  de  prodromes, 
mais  bien  du  début  même  de  la  maladie.  D’ailleurs,  le  gonflement  doulou- 

(1)  Chomel,  Dict.  en  30  vol.,t.  XXIIt,  p.  568. 

(2)  Jacquemier,  Manuel  des  accouch.  Paris,  1866,  art.  Métropérit.,  t.  II,  p.  624. 
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veux  de  l'utcms  et  de  «es  annexes  ne  saurait  être  le  signe  précurseur  néces- 
saire de  la  péritonite  puerpérale,  puisqu'il  y a chez  les  femmes  en  couches 
des  péritonites  sans  lésion  de  l’appareil  utérin.  D’une  autre  part,  si  incontes- 
table que  soit  dans  un  grand  nombre  de  cas  la  valeur  du  phénomène  patho- 
loHque  mis  en  relief  par  Béhiej-,  personne  ne  peut  nier  que  la  tuméfaction 
douloureuse  de  l’utérus  et  de  ses  annexes  ne  puisse  aboutir  à tout  autre  chose 
qu’une  péritonite , à une  métrite  par  exemple,  simple  ou  suppurée,  à une 
phlébite  utérine  sans  lésion  aucune  du  péritoine,  à un  phlegmon  du  ligament 
lai’ge,  etc. 

Il  faut  donc,  en  tant  que  phénomènes  prodroiiaiques,  nous  en  tenir  aux 
diverses  circonstances  que  nous  avons  signalées.  Faisons  remarquer  que  la 
pénétration  du  poison  puerpéral  dans  l’organisme  peut  seule  expliquer  l’exis- 
tence de  la  période  prodromique  -,  c’est  pour  cela  qu’on  ne  la  constate  guère 
que  dans  les  maisons  d’accouchement. 

Période  initiale.  — A parties  réserves  que  nous  avons  dû  faire  pour  cer- 
taines catégories  de  cas,  on  peut  dire  que  l’inx^asion  de  la  péritonite  puerpérale 
est  brusque  et  sans  prodromes. 

C’est  ordinairement  à une  époque  assez  rapprochée  de  l’accouchement, 
quelquefois  immédiatement  après  la  délivi-ance  et  même  avant  la  fin  du 
travail,  que  les  premiers  accidents  éclatent.  La  plupart  des  malades  en  temps 
d’épidémie  sont  frappées  dans  les  quarante-huit  premières  heures  qui  suivent 
l’accouchement,  et  dans  une  proportion  bien  moins  forte  le  troisième  jour. 

Sur  2U1  malades  observées  à la  Maternité  par  Berrier-Fontaine  le  début  a 
eu  lieu  : 

Chez  185,  du  1®'’  au  3°  jour. 

Chez  60,  du  A®  au  10®  — 

Chez  2,  du  11®  au  12®  — 

Le  tableau  suivant  de  Tarnier  est  confirmatif  du  pi'écédent.  Sur  87  femmes 
accouchées  à la  Maternité,  l’invasion  des  accidents  a eu  lieu  : 


ImiTiédiatement  ou  peu  après  l’accouchement 21  fois. 

Un  jour  après  l’accouchement 27  — 

Deux  jours  après 20  

Trois  jours  après H 

Quatre  jours  après A 

Cinq  jours  après 1 

Huit  jours  après 3 


Charrier,  qui  a observé  dans  des  conditions  d’épidémicité  moins  graves  que 
les  auteurs  précédents,  mentionne  un  début  plus  tardif.  Mais,  à part  quelques 
nuances,  on  peut  dire  que  c’est  dans  le  courant  des  deux  ou  trois  premiers 
jours  qui  suivent  l’accouchement  qu'on  voit  apparaître  chez  le  plus  grand 
nombre  des  femmes  les  phénomènes  initiaux  de  la  maladie. 
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Hors  le  temps  cl  épidémie,  je  dirai  volontiers,  avec  Jaccjuemicr,  cjuc  l’inva- 
sion de  la  péritonite  puerpérale  n’est  pas  rare  après  les  six  ou  huit  premiers 
jours,  à la  suite  d’imprudences  ou  d’écarts  de  régime. 

Supposez  encore  qu’une  métrite,  un  phlegmon  du  ligament  large,  un  phleg- 
mon de  la  fosse  iliaque,  une  inflammation  du  tissu  cellulaire  du  bassin,  etc., 
se  soient  développés  après  l’accouchement,  on  conçoit  aisément  que  ces 
lésions  locales  deviennent  le  point  de  départ  d’une  péritonite  qui  se  déclarera 
le  douzième,  le  quinzième , le  seizième  et  même  le  dix-huitième  jour , ainsi 
que  j’en  ai  vu  plusieurs  cas. 

Jacquemier  cite  un  cas  de  péritonite  mortelle  survenue  au  dix-septième 
jour  à la  suite  d’une  constipation  opiniâtre. 

Frisson.  — La  scène  s’ouvre  habituellement  par  un  frisson  accompagné 
ou  promptement  suivi  de  douleurs  abdominales. 

Le  frisson  manque  assez  rarement.  Je  l’ai  vu  faire  presque  constamment 
défaut  dans  certaines  épidémies,  et  se  manifester  au  contraire  invariablement 
dans  d’autres. 

John  Clarke  assure  que  dans  l’épidémie  qu’il  a observée  en  1793  à l’hôpital 
général  des  femmes  en  couches  de  Londres,  il  lui  est  à peine  arrivé  de  voir 
un  cas  où  la  maladie  ait  commencé  par  un  frisson . 

L’intensité  et  la  durée  du  frisson  sont  très-variables.  11  ne  consiste  souvent 
qu’en  une  simple  horripilation,  un  léger  sentiment  de  froid,  très-fugace, 
à peine  appréciable,  qui  passerait  inaperçu  si  l’on  ne  questionnait  pas  les 
malades  avec  insistance  à cet  égard  ou  si  on  ne  les  surveillait  pas  de  très- près. 
Ne  se  rendant  pas  compte  de  la  valeur  et  de  l’importance  de  ce  signe,  elles 
attribuent  à une  porte  ouverte,  à un  courant  d’air,  à un  abaissement  général 
de  la  température , la  sensation  spéciale  qu’ elles  éprouvent.  Mais  une  longue 
expérience  à la  Maternité  nous  a appris  que  ces  sensations  passagères  de  froid 
devaient  être  prises  en  sérieuse  considération  et  comptées  comme  frisson. 

Parfois  encore  il  arrive  que  le  frisson  est  partiel  ; qu’il  est  borné,  par  exem- 
ple, aux  bras,  aux  pieds  ou  aux  jambes.  Il  n’en  mérite  pas  moins,  pathologi- 
quement parlant,  l’attention  du  médecin. 

Le  plus  souvent  poui-tant,  le  frisson  marque  sa  présence  par  des  phéno- 
mènes tranchés.  Toutes  les  parties  du  corps  sont  agitées  par  un  treml)lcment 
nerveux  qui  varie  depuis  le  simple  frémissement  jusqu’aux  mouvements  les 
plus  désordonnés  : les  dents  claquent,  les  membres  s’entrechoquent,  et  nous 
avons  vu  dans  quelques  cas  le  lit  participer  à cette  trépidation  du  tronc  et  des 
membres. 

En  même  temps  voici  ce  que  l’on  constate  ; décoloration  de  la  peau  et  des 
muqueuses,  altération  des  traits  qui  se  grippent  et  s’amoindrissent,  malaise 
général,  anxiété,  refroidissement  des  extrémités  et  même  de  la  langue  ; reco- 
quevillementde  la  malade  sous  ses  couvertures  ; pouls  fréquent,  petit,  concen- 
tré, àl20-13ü;soifvive,  et  parfois  apparition  de  douleursdu  côté  de  l’abdomen. 

La  durée  du  frisson  est  généralement  proportionnelle  à son  intensité. 
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L’ horripilation,  le  sentiment  de  froid,  durent  à peine  quelques  secondes.  Le 
frisson  partiel  est  également  prompt  à disparailre,  s'il  reste  partiel.  Mais  chez 
quelques  sujets,  il  se  généralise,  et  des  pieds,  par  exemple,  s'étend  à tout  le 
corps;  auquel  cas  il  a une  durée  heaucoup  plus  longue. 

Le  Irisson  généralisé,  mais  de  moyenne  intensité,  dure  de  cinq  à dix  mi- 
nutes. Le  grand  frisson,  avec  tremblement  des  membres  et  claquement  de 
dents,  dure  habituellement  une  demi-heure,  quelquefois  une  et  doux  heures. 
On  éprouve  alors  heaucoup  de  difüculté  à réchaufter  les  malades  ; on  a beau 
multiplier  autour  d'elles  les  boules  d’eau  chaude,  surcharger  ces  pauvres 
femmes  d’édredons  et  de  couvertures,  le  sentiment  de  la  chaleur  ne  renaît 
qu’à  grand’peine,  et  la  sensation  de  froid  peut  survivre  longtemps  à l’action 
de  tous  ces  moyens  de  calorification. 

L’unicité  du  frisson  dans  la  péritonite  puerpérale  est  un  fait  beaucoup  moins 
constant  qu’on  ne  l’a  prétendu.  11  y a des  variétés  à cet  égard  qui  tiennent  au 
plus  ou  moins  de  gravité  des  cas  et  au  degré  d’intensité  des  épidémies.  Dans 
les  péritonites  suraiguës  et  à marche  rapide,  il  n’y  a qu’un  seul  frisson.  La 
péritonite  générale  d’emblée  est  dans  ce  cas,  surtout  quand  elle  est  prompte- 
ment mortelle.  Le  frisson  unique  n’est  si  commun  dans  les  épidémies  véhé- 
mentes, que  parce  que  la  plupart  des  cas  ont  une  extrême  acuité  et  conduisent 
en  très-peu  de  temps  au  terme  fatal. 

Le  frisson  multiple  apparaît  surtout  dans  les  péi’itonites  à marche  subaiguë, 
ou  qui  se  développent  par  poussées  successives.  Chaque  étape  de  la  maladie 
peut  être  marquée  par  un  frisson.  Autant  de  poussées,  autant  de  frissons.  De 
même,  si  le  développement  de  la  péritonite  a été  précédé  d’abord  d’une 
métrite,  puis  d’un  phlegmon  du  ligament  large,  puis  d’une  ovarite,  on  pourra 
compter  autant  de  frissons  que  de  phases  séparées  dans  l’évolution  générale  de 
la  maladie. 

Le  frisson  multiple  est  donc  presque  nécessairement  l’apanage  de  la  péri- 
tonite, qui  ne  se  généralise  qu’après  une  première  manifestation  morbide  du 
coté  de  l’appareil  utérin.  — 11  devient  aussi  très-commun  dans  les  épidémies 
relativement  bénignes,  en  raison  du  peu  d'acuité  de  la  plupart  des  cas  et  de 
leur  mode  de  progression  par  étapes  plus  ou  moins  distantes. 

Le  diagnostic  du  frisson  pathologique  et  du  frisson  physiologique,  qu’on 
observe  si  souvent  dans  les  premiers  moments  qui  suivent  la  délivi’ance,  est 
cliose  facile.  Le  frisson  physiologique  ne  donne  lieu  à aucune  réaction  fébrile 
intense  ; et  s’il  est  suivi  d’une  légère  élévation  du  pouls  avec  augmentation  de 
la  chaleur  cutanée,  cette  réaction  ne  présente  aucun  des  caractères  qui  appar- 
tiennent à la  fièvre  vraie.  11  n’y  a ni  malaise,  ni  accablement,  ni  céphalalgie, 
ni  soif  aride,  ni  sécheresse  extrême  de  la  langue.  11  n’y  a pas  surtout  ces 
douleurs  abdominales  qui  manquent  si  rarement  dans  le  frisson  pathologique. 

U'iant  au  frisson,  dit  frisson  de  la  fièvre  de  lait,  j’en  conteste  l’existence 
dans  1 état  normal  et  cliez  les  femmes  dont  les  conditions  hygiéniques  ne 
laissent  rien  à désirer.  J'aurai  l’occasion  de  m’expliquer  plus  amplement  sur 
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ce  point  intéressant  de  pratique.  Pour  le  moment,  je  me  borne  à énoncer 
cette  proposition,  que,  si  un  certain  nombre  de  femmes  présentent,  au  deuxième 
ou  troisième  jour  do  leurs  couches,  un  frisson  qu’on  serait  tenté  d’atti'ibuer  à 
la  fièvre  de  lait,  ce  frisson  doit  être  tenu  pour  suspect;  et  que  si  l’on  en  cher- 
che attentivement  la  cause  du  coté  du  ventre,  de  l'appareil  utérin,  dans  l’état 
des  lochies,  etc.,  on  aura  bien  des  chances  de  la  rencontrer.  Dans  les  cas  oii 
le  fi’isson  n’aurait  aucune  suite  sérieuse,  on  ne  serait  nullement  en  droit  de 
conclure  qu’il  relève  de  la  lièvre  de  lait,  attendu  que  des  frissons  survenus 
aux  quatrième,  cinquième  et  sixième  jours  de  couches,  c’est-à-dire  après 
l’époque  présumée  de  la  fièvre  de  lait,  ont  été  tout  aussi  inoffensifs,  et  que 
rien  ne  prouve  qu’un  frisson,  au  deuxième  jour,  n’était  pas  lié  tout  aussi  bien 
à une  métrite,  à une  phlébite  ou  à une  péritonite,  qui  avortent. 

Douleurs.  — Si  le  frisson  peut  manquer,  comme  symptôme  du  début  de 
la  péritonite,  il  n’en  est  pas  de  même  de  la  douleur,  qui  est,  elle,  un  phéno- 
mène constant.  Toutefois  il  y a*  une  remarque  à faire  ici. 

A l’autopsie  de  quelques  accouchées,  qui  n’avaient  pendant  la  vie  accusé 
aucune  douleur  bien  vive  du  côté  du  ventre,  et  chez  lesquelles  les  parois 
abdominales  avaient  constamment  présenté  une  souplesse  et  une  flaccidité 
incontestables,  j’ai  été  bien  surpris  de  trouver  la  cavité  alvo-pelvienne  baignée 
d’un  pus  épais  et  bien  lié,  étalé  à la  manière  d’une  crème  jaunâtre  sur  pres- 
que tous  les  viscères.  L’absence  de  douleurs  vives  et  surtout  spontanées  avait 
éloigné  de  notre  esprit  l’idée  d’une  péritonite,  et  pourtant,  en  recueillant  mes 
souvenirs  et  en  relisant  les  observations,  je  pus  m’assurer  qu’il  avait  existé,  le 
premier  ou  les  premiers  jours,  de  la  sensibilité  à la  pression,  si  ce  n’est  une 
douleur  vraie  ; puis  cette  sensibilité  ayant  disparu,  et  le  ventre  demeurant 
très-souple,  l’idée  d’une  péritonite  avait  dû  s’évanouir.  C’étaient  bien  là  des 
cas  de  ‘péritonite  latente,  pas  si  latente  toutefois  qu’on  ne  pût,  en  remontant 
jusqu’à  la  période  initiale,  trouver  quelque  trace  du  phénomène  douleur. 

A part  ces  cas  exceptionnels,  la  douleur  abdominale  éclate,  soit  pendant, 
soit  aussitôt  après  le  frisson,  rarement  auparavant,  avec  une  vivacité  et  une 
brusquerie  qui  ne  permettent  guère  de  la  révoquer  en  doute. 

Pongitive,  lancinante,  térébrante,  comparée  à l’action  d’un  fer  rouge,  d’une 
vis  ou  d’un  instrument  tranchant,  elle  trouble  le  repos  des  malades,  les  agite 
ou  les  abat,  et  leur  arrache  parfois  des  cris  aigus  ou  des  plaintes  incessantes. 
Son  intensité  la  plus  grande  correspond  à la  période  congestive  de  la  maladie, 
plus  tard  la  douleur  s’amoindrit  quand  l’exsudât  séro-fibrineux  acquiert  une 
certaine  abondance.  Elle  disparaît  même  tout  à fait  quand  l’exsudât  est  devenu 
purulent. 

Ces  rapports  de  l’intensité  de  la  douleur  avec  le  degré  de  la  péritonite 
m’ont  été  démontrés  par  de  nombreuses  autopsies  pratiquées  aux  divers  mo- 
ments de  l’évolution  anatomique  de  cette  phlegmasie.  Ils  sont  d’ailleurs  con- 
formes à ce  que  nous  savons  de  l’histoire  du  phlegmon  et  en  général  de  toutes 
les  inflammations  susceptibles  d’arriver  à suppuration. 
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La  douleur  initiale  de  l’abdomen  a pour  siège  primitif  le  plus  habituel  la 
rémon  sous-ombilicale  ou  l’une  des  fosses  iliaques.  De  là  elle  s’étend  rapide- 
ment  à toute  la  zone  hypogastrique,  puis,  par  poussées  successives,  elle 
„a.rne  les  flancs,  les  lombes,  la  région  épigastrique  et  les  deux  hypo- 

chondres.  . i,  i 

Le  mode  d’extension  par  étapes  se  faisant  à des  intervalles  plus  ou  moins 

éloignés  est  le  mode  qu'afi'ecte  habituellement  la  péritonite  généralisée  pro- 
prement dite. 

Mais  dans  la  péritonite  générale  d’emblée,  il  n’y  a plus  d extension  pro- 


gressive, ni  de  proche  en  proche,  ni  par  étapes.  C’est  brusquement  et  sans 
transition  aucune  que  les  parois  abdominales  deviennent  douloureuses  sur 
tous  les  points  à la  fois.  Tantôt  les  malades  se  plaignent  d’une  douleur  lom- 
baire qu’elles  expriment  en  disant  qu’on  leur  arrache  les  reins,  tantôt  c est 
un  point  de  côté  qu’elles  accusent  et  qui  témoigne  de  1 envahissement  du 
péritoine  diaphragmatique,  périhépatique  ou  périsplénique.  D autres  fois 


c’est  au  creux  de  l’estomac  qu’elles  disent  éprouver  des  souffrances  atroces, 
ou  bien  enfin  c’est  à la  région  utérine  ou  dans  l’une  des  fosses  iliaques  qu  elles 
ressentent  le  maximum  de  la  douleur. 

Le  fait  est  que  la  douleur  présente  en  pareil  cas  une  mobilité  extrême  ; 
mais,  ce  qui  ne  varie  pas,  ce  qui  demeure,  c’est  l’indicible  sensibilité  des 
parois  abdominales,  sensibilité  telle  que  toute  exploration  est  impossible,  que 
le  poids  des  couvertures  est  intolérable,  et  qu’il  n’est  pas  permis  de  songer  à 
l’emploi  d’aucun  topique  émollient. 

En  de  telles  conditions,  supposez  un  effort  de  toux,  l’action  d’éternuer, 
de  vomir,  d’uriner,  d’aller  à la  garderobe  ; il  en  résultera  aussitôt  dans  Tab- 
domen  un  retentissement  qui  peut  s’élever  à la  hauteur  du  paroxysme  le  plus 
douloureux. 

Aussi  les  malades  s’abstiennent-elles  de  tout  effort,  de  tout  mouvement 
susceptible  de  provoquer  cette  sensibilité  exaltée.  Placées  dans  le  décubitus 
dorsal,  elles  observent  l’immobilité  la  plus  rigoureuse,  les  jambes,  non  pas 
fléchies,  comme  on  Ta  dit,  mais  le  plus  souvent  étendues.  L’expression  de  la 
souffrance  est  empreinte  sur  la  physionomie;  ce  à quoi  il  faut  joindre  Top- 
pression  des  forces  par  la  douleur  et  le  découragement  le  plus  profond. 

La  durée  des  douleurs  abdominales  spontanées  est  d’un  à deux  jours  dans 
l’immense  majorité  des  cas.  Plus  fard,  il  n’existe  plus  que  de  la  sensibilité  à 
la  pression  dans  quelques  points  limités , et  même  cette  sensibilité  dispai’aît 
entièrement  quand  la  tympanite  acquiert  son  maximum  d’intensité. 

Sur  un  total  de  151  cas  relevés  par  Ferguson,  19  fois  la  douleur  manqua; 
51  fois  elle  régna  1 jour,  kS  fois  2 jours,  18  fois  3 jours,  6 fois  5 jours,  5 fois 
7 jours,  et  k fois  8 jours. 

Quand  la  douleur  persiste  au  delà  de  deux  ou  trois  jours,  c’est  habituelle- 
nient  parce  que  la  péritonite  se  localise;  de  générale,  elle  devient  partielle. 


La  douleur  est  un  des  éléments  les  plus  précieux  à l’aide  desquels  on  peut 
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établir,  non-seulement  le  diagnostic  de  la  péiitonite  puerpérale,  mais  encore 
le  diagnostic  diHérentiel  de  la  péritonite  généralisée  et  de  la  péritonite  géné- 
rale d’emldée. 

Dans  la  péritonite  généralisée,  la  douleur,  après  être  restée  cantonnée  plus  ou 
moins  longtemps,  soit  dans  la  région  utérine,  soit  dans  l’une  des  fosses  iliaques, 
se  propage  aux  régions  supérieures  de  l’abdomen,  aux  lombes,  aux  flancs,  à 
l’épigastre,  aux  hypochondrcs.  Cette  propagation  peut  se  faire  en  une  fois, 
mais  le  plus  souvent  elle  a lieu  par  poussées  successives.  Chaque  poussée  est 
marquée  par  un  redoublement  de  fièvre,  de  l’anxiété,  de  l’agitation,  des  cris, 
des  plaintes  et  de  la  prostration. 

Dans  la  péi’itonite  générale  d’emblée,  il  n’y  a pas  de  douleurs  prodromiques 
dans  la  région  sous-ombilicale.  C’est  simultanément  et  d’un  seul  coup  que 
toutes  les  régions  du  ventre  sont  envahies.  Sur  quelque  point  des  parois 
abdominales  que  l’on  tente  de  porter  l’exploration,  la  malade  pousse  des  cris 
afl'rcux.  L’angoisse  est  portée  à son  comble,  la  respiration  accélérée,  les  lèvres 
tremblotantes,  les  yeux  hagards  ; la  face  et  l’attitude  générale  portent  l’em- 
preinte de  la  souffrance  et  de  la  terreur,  'fantôt  c’est  dans  le  côté,  tantôt  dans 
les  lombes,  à un  moment  dans  l’épigastre,  à un  autre  dans  la  région  utérine, 
quelquefois  vers  l’ombilic  ou  vers  les  flancs,  ou  bien  enfin  dans  l’une  des 
fosses  iliaques  que  la  malade  place  le  siège  de  ses  douleurs.  Toujours  est-il 
que  pas  une  partie  de  la  cavité  abdominale  ne  semble  épargnée,  et  je  ne 
connais  que  la  péritonite  générale  d’emblée  qui  puisse  étendre  son  action  sur 
un  aussi  grand  nombre  de  points  à la  fois. 

Période  d’ûtat.  — La  maladie  une  fois  déclarée,  l’économie  devient  le 
théâtre  d’une  série  de  troubles  fonctionnels  que  nous  étudierons  successive- 
ment, sauf  à en  montrer  ensuite  les  divers  groupements  naturels. 

Pouls.  — L’état  du  pouls  mérite  d’être  placé  au  premier  rang  parmi  les 
symptômes  de  la  péritonite  puerpérale.  Sa  valeur  sémiotique  est  considérable. 
Je  partage  entièrement,  à cet  égard,  l’opinion  de  Delpech  et  'farnier.  Mais  il 
faut  préciser  les  modifications  les  plus  constantes  et  les  plus  caractéristiques 
de  ce  signe  important. 

La  fréquence  appelle  tout  d’abord  l’attention.  Elle  ne  manque  jamais.  Ce 
fait  est  des  plus  curieux  et  des  plus  intéressants,  parce  que  de  toutes  les  mala- 
dies susceptibles  de  revêtir  le  caractère  adynamique,  il  n’en  est  peut-être  pas 
une  seule  dans  laquelle  on  ne  puisse  observer,  au  moins  à de  certaines  périodes 
ou  à de  certaines  heures,  la  lenteur  du  pouls. 

Dans  la  péritonite  puerpérale,  le  pouls  reste  toujours  accéléré.  Cette  accélé- 
ration a des  degrés;  elle  est  sujette  à des  rémissions  et  à des  exacerbations, 
mais  elle  persiste  invariablement  depuis  le  commeneement  de  la  maladie 
jusqu’à  la  fin.  Elle  donne  constamment  la  mesure  de  l’intensité  du  mal.  Elle 
progresse  avec  la  lésion  péritonéale  et  rétrograde  avec  elle.  S’il  survient  quelque 
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complication,  telle  qu’une  pleurésie,  un  érysipèle,  une  phlébite,  la  fréquence 
du  ouïs  peut  éprouver  des  redoublements  indé[)endiints  de  l’état  du  péri- 
toine Mais  en  dehors  de  toute  complication , je  si|,malc  à l’attention  ce  fait 
xapital,  que  la  fréquence  du  pouls  est  proportionnelle  au  degré  de  la  phleg- 
ina^ie  péritonéale. 

Bien  que,  dans  les  cas  graves,  la  fréquence  du  poujs  suive  une  progression 
assez  régulièrement  croissante  jusqu'au  terme  fatal,  il  faut  tenir  compte  des 
redoublements  fébriles  qui  ont  lieu  cliaque  soir.  Ces  redoublements  qu’expli- 
quent les  agitations  et  les  fatigues  de  la  journée,  la  nécessité  des  pansements, 
quelquefois  les  écarts  de  régime,  etc.,  sont  un  phénomène  presque  constant. 
Il  est  bien  peu  de  malades  chez  lesquelles  le  tableau  des  variations  du  pouls, 
chaque  matin  et  chaque  soir,  ne  nous  ait  montré  la  colonne  du  soir  toujours 
beaucoup  plus  chargée  que  celle  du  matin.  Je  ne  serais  pas  éloigné  de  croire 
que  les  causes  multiples  qui  agissent  ainsi  sur  le  pouls  pour  l’activer,  n’agis- 
sent également  sur  la  lésion  péritonéale  pour  l’exagérer. 

On  a dit  et  répété  tant  de  fois  que  le  pouls,  dans  la  péritonite  puerpérale, 
était  petit,  concentré,  misérable,  qu’il  importe  de  rectifier  ce  qu’il  y a d’erroné 
dans  une  pareille  assertion. 

11  est  bien  vrai  que,  pendant  le  frisson,  le  pouls  devient  aisément  faible, 
étroit,  dépressible.  Il  est  bien  vrai  que,  quand  l’adynamie  est  extrême,  le  pouls 
s’affaiblit  et  que  l’ondée  sanguine  se  réduit  à de  très-minces  proportions.  Il 
est  encore  vrai  qu’aux  approches  du  terme  fatal,  la  pulsation  artérielle  est 
devenue  filiforme  et  si  réellement  imperceptible,  quelle  échappe,  par  inter- 
\ alles,  au  doigt  qui  explore  le  vaisseau. 

Mais  en  dehors  de  ces  conditions  qui  n’occupent  toujours  relativement 
qu’une  assez  petite  place  dans  révolution  do  la  maladie,  j’avance  que  les 
qualités  du  pouls  sont  diamétralement  opposées  à celles  qu’on  a généralement 
signalées  comme  prédominantes  dans  la  péritonite  puerpérale. 

Ce  qui  prédomine  dans  la  péritonite  généralisée  on  générale  d’emblée, 
surtout  au  début,  c’est  la  plénitude,  la  force,  Campleui',  la  dureté  et  la  résis- 
tance du  pouls.  On  sent  que  la  tension  artérielle  a atteint  sa  limite  maximum. 
1/ exagération  de  ces  qualités  conduit  fréquemment  à la  vibrance  et  au  bon- 
dissement du  pouls.  J’ai  vu  cotte  vigueur  de  l’ondulation  sanguine  persister 
jusqu’à  la  période  la  plus  ultime,  et  la  mort  surprendre  des  malades  dont  le 
pouls  avait  conservé  une  largeur  et  une  énergie  remarquables. 

11  résulte  de  là  que  le  pouls  plein,  fort,  résistant,  s’observe  plus  fi'équemment 
et  plus  longtenqis  dans  la  péritonite  aiguë  généralisée  que  le  pouls  petit,  faible 
et  misérable.  Et  ceci  est  d’autant  plus  vrai  que  la  durée  de  la  maladie  est 
plus  courte  et  les  accidents  plus  aigus. 

Tvinpt‘ratigre.  — Dans  la  péritonite  puerpérale,  la  température  du  corps 
suit  le  pouls  dans  ses  variations.  Mais  cela  est  loin  d’être  absolu,  et  si  l’on 
représentait  par  deux  lignes  les  oscillations  de  l’une  et  les  oscillations  de 
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1 autre,  ces  rteu.v  lignes  ne  seraient  pas,  et  il  s’en  faut  de  beaucoup,  rigoureu- 
sement parallèles.  En  d autres  termes,  pour  un  nombre  de  pulsations  déter- 
miné, le  thermomètre  ne  s élève  pas  d’un  nombre  de  degrés  toujours  le  même, 
et  réciproquement,  quand  le  thermomètre  placé  dans  l’aisselle  marque  un 
chiffre  déterminé  de  degrés,  le  chiffre  cori’espondant  des  battements  artériels 
n’est  ni  uniforme  ni  cqnstant. 

Le  tableau  suivant  montrera  de  combien  de  degrés  le  thermomètre  a pu 
varier  chez  une  de  nos  malades,  pour  chaque  chiffre  de  pulsations  qu’elle  a 
présenté  pendant  le  cours  de  sa  maladie. 

TABLEAU  des  variations  de  la  température  pour  un  chiffre  de  pulsatmis 
déterminé  chez  une  de  nos  malades. 

Pulsations,  80.  — Température  : 36  é/5,  37  2/5,  37  3/5,  37  A/5. 

Pulsations,  8A.  — Température  ; 37,  37  2/5,  37  3/5,  37  A/5. 

Pulsations,  86.  — Température  : 37,  37  3/5. 

Pulsations,  88. — Température:  36  2/5,  37,  37  1/5,  37  2/5,  37  3/5,  37  A/5,  38, 
381/5,  38  2/5,  38  3/5. 

Pulsations,  90.  — Température  : 36  3/5,  37  2/5,  38  1/5,  38  2/5,  39  2/5. 

Pulsations,  92.  — Température  : 37  3/5,  37  A/5,  38,  38  1/5,  38  2/5,  38  2/5. 

Pulsations,  96.  — Température  : 37  1/5,  37  2/5,  37  3/5,  38,  38  3/5,  39,  39  A/5. 

Pulsations,  100.  — Température  : 37  3/5,  38  3/5,  38  A/5,  39,  39  1/3,  39  2/5,  39  A/5. 

Pulsations,  10 A. — Température  : 37,  37  2/5,  38,  38  1/5,  38  2/5,  38  A/5,  391/5, 
39  A/5,  AO  1/5. 

Pulsations,  108.  — Température  : 37  2/5,  37  3/5,  38,  39,  391/5,  39  2/5,  39  A/5, 
AO  1/5. 

Pulsations,  112.  — Température  : 37  2/5,  37  3/5,  38,  38  3/5,  39,  39  1 /5,  39  3/5,  AO. 

Pulsations,  116.  — Température:  38  1/5,  38  A/5,  39,  AO. 

Pulsations,  120.  — Température:  38  2/5,  38  3/5,  39,  39  2/5,  39  3/5,  39  A/5. 

Pulsations,  130.  — Température  : 38  3/5. 

Pulsations,  136.  — Température  : AO  A/5. 

Ce  tableau  renferme  plusieurs  enseignements. 

1®  11  donne  un  aperçu  des  limites  dans  lesquelles,  pour  un  chiffi’e  de  pulsa- 
tions déterminé,  la  colonne  thermométrique  peut  osciller  chez  le  môme  sujet 
dans  le  cours  de  la  maladie.  Ainsi,  par  e.\emple,  les  limites  minima  et  maxima 
ont  été  : 


O O O 


Pour  le  chiffre  de  88  pulsations. 

36  2/5  et  38  3/5.  Différence  ; 

: 2 1/5. 

— 

90  — 

36  3/5  et  39  2/5.  — 

2 3/5. 

— 

96  — 

37  3/5  et  38  2/5.  — 

0 A^5. 

— 

100  — 

37  et  39  A/5.  — 

2 A/5. 

— 

lOA  — 

37  et  AO  1/5.  — 

3 1/5. 

— 

108  — 

37  2/5  et  AO  1/5.  — 

2 3/5. 

— 

120  — 

38  2/5  et  39  A/5.  — 

1 2/5. 

Les  différences  entre  les  limites  maxima  et  minima  varieraient  donc  entre 
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0*  4/5  et  3®  1 jô,  en  chifiVos  ronds  de  1 à 3 degrés  environ,  résultat  bien  digne  de 
remarque  et  tout  a fait  imprévu. 

Malgré  ces  oscillations  si  considérables,  notre  tableau  nous  permet  de 
constater  que  la  piogression  des  chiffres  indiquant  la  température  est,  sinon 
mathématiquement,  du  moins  manifestement  croissante,  au  fur  et  à mesure 
que  s’élève  le  nombre  des  pulsations.  Considérez,  par  exemple,  les  limites 
minima.  Elles  sont  : 

Pour  88  - 90  pulsations,  de  36  2/5  à 36  3/5. 

Pour  96-108  — de  37  à 37  3/5. 

Pour  120-130  — de  38  2/5  à 39. 

Les  limites  maxima,  quoique  plus  irrégulières,  montent  aussi  avec  le  chiffre 
des  pulsations.  Ainsi  le  nombre  40®  1/5  n’apparaît  qu’avec  celui  de  104-108. 

3®  La  progression  croissante  de  la  température  proportionnellement  à l’élé- 
vation du  pouls  aurait  été  bien  plus  évidente  encore  si  l’espace  m’avait  permis 
d’introduire  dans  chaque  colonne  du  tableau  précédent  autant  de  fois  l’un 
des  chiffres  énoncés  qu’il  avait  été  constaté  chez  la  malade  par  rapport  au 
nombre  correspondant  des  pulsations.  Soit,  par  exemple,  le  chiffre  38  dans  la 
colonne  qui  correspond  à 96  pulsations.  Ce  n’est  pas  une  fois  qu’il  figure 
dans  nos  notes,  c’est  six  fois,  tandis  que  le  chiffre  37°  1/5  n’a  été  constaté 
qu’une  seule  fois  pour  le  même  nombre  de  96  pulsations. 

La  tempéi'ature  étant  une  base  plus  fixe,  un  terme  de  comparaison  plus 
stable  que  le  pouls,  nous  allons  maintenant,  dans  un  tableau  qui  sera  la 
contre-partie  du  précédent,  montrer  quelles  sont  les  variations  du  pouls  qui, 
chez  une  de  nos  malades,  ont  pu  correspondre  à chaque  degré  de  température 
observé. 

T ASIE  AU  des  vanations  du  poids  pour  une  température  déterminée 
{chez  une  de  nos  malades). 

Température,  37®2/5.  — Pouls  : 72,  78,  80,  82,  84,  88,  90,  104,  108,  110,  112. 

Température,  37  3/5,  — Pouls  : 80,  82,  84,  86,  88,  92,  96,  100,  108. 

Température,  37  4/5.  — Pouls  : 80,  84,  88,  92,  104,  108. 

Température,  38.  — Pouls:  88,  92,  94,  96,  104,  108,  112. 

Température,  38  1/5.  — Pouls  : 88,  90,  92,  104,  116. 

Température,  38  2/5.  — Pouls  : 88,  90,  92,  94,  96,  104,  112,  120. 

Température,  38  3/5.—  Pouls:  88,  90,  96,  100,  112,  120,  130. 

Température,  38  4/5.  — Pouls  : 94,  96,  100,  104,  116. 

Température,  39.  —Pouls  : 96,  100,  104,  108,  112,  116,  120,  128. 

Température,  391/5.  — Pouls  : 96,  100,  104,  112. 

Température,  39  2/5.  — Pouls  : 90,  96,  100,  103,  110,  120. 

Température,  39  3/5.  — Pouls  : 96,  112,  120. 

Température,  39  4/5.  — Pouls  : 96,  100,  104,  106,  108,  110,  120. 

Température,  40  1/5.  — Pouls  : 104,  108,  114,  116. 

Température,  40  4/5.  — Pouls  : 136. 
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Ce  tableau  nous  apprend  ; 

1“  Qu’à  une  température  déterniinée  peuvent  correspondre  des  chiflres 
très- variables  de  pulsations.  Nous  voyons  en  efl'et  (|u’euirc  les  divers  nombres 
constituant  une  colonne  donnée  il  peut  se  produire  un  écart  qui  varie  de 
12  à àO  pulsations  ; 

2°  Que,  malgré  ces  variations  du  pouls  eu  égard  à un  degi’é  déterminé  de 
température,  il  y a une  progression  croissante  dans  le  cbift're  des  pulsations 
au  fur  et  à mesure  que  la  température  s’élève.  Cette  progression  n’est  pas, 
il  est  vrai,  rigoureuse  pour  les  chiflres  maxima  con-sidérés  chacun  en  particu- 
lier, mais  elle  l’est  pour  l’ensemble.  De  plus,  elle  est  incontestable  pour  les 
chiffres  minima.  Ainsi  : 

Pour  37®  et  une  fraction,  les  chiffres  minima  sont  72-80. 

Pour  38®  — — 88-9A. 

Pour  39®  — — 96. 

Pour  40®  — — 104. 

Les  variations  que  nous  avons  signalées  dans  le  pouls  eu  égard  à une  tem- 
pérature déterminée  n’ont  rien  qui  doive  nous  surprendre,  si  l’on  considère  la 
facilité  avec  laquelle,  principalement  chez  les  femmes  en  couches,  le  pouls 
s’accélère  sous  l’influence  de  la  plus  légère  commotion  physique  ou  morale. 
La  visite  du  médecin  a le  privilège  en  particulier  d’activer  très- notablement 
le  pouls  de  nos  malades,  et  nous  sommes  journellement  obligé  d’attendre  que 
ce  premier  effet  de  l’intervention  médicale  soit  passé  pour  pouvoir  apprécier  le 
chiffre  réel  des  pulsations. 

Une  autre  cause  d’erreur  consiste  dans  l’habitude  que  nous  avons  do  compter 
les  pulsations  au  quart.  Supposez  que  l’on  se  trompe  d’une  pulsation,  on  a tout 
de  suite  une  erreur  de  k pulsations  par  minute. 

'foutefois , même  en  évitant  avec  le  plus  grand  soin  toutes  ces  causes 
d’erreur,  on  arrive  à des  dillérences  encore  assez  grandes  dans  les  chiffres  de 
pulsations  qui  correspondent  à un  degré  déterminé  de  température,  de  même 
que  dans  les  degrés  divers  de  température  qui  s’observent  pour  un  chiffre  de 
pulsations  déterminé. 

Nous  avons  dit  plus  haut  que  le  pouls  présentait  chaque  soir  une  accéléra- 
tion très-marquée.  Ajoutons  ici  que  la  température  subit  une  élévation  propor- 
tionnelle. C’est  ce  que  nous  allons  mettre  en  relief  dans  les  tableaux  suivants, 
que  je  dois  au  zèle 'aussi  intelligent  que  dévoué  de  Chantreuil,  mon  ancien 
interne  à la  Maternité. 

Chez  une  jeune  fille  de  dix-huit  ans,  atteinte  de  péritonite  puerpérale  géné- 
ralisée et  qui  finit  par  guérir,  voici  quelles  ont  été,  pai-allèlemeut  examinées 
le  matin  et  le  soir,  les  variations  du  pouls  et  de  la  température  ; 
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MATIN. 

SOIK. 

Poula. 

Teinpùralure. 

l’oills. 

Température. 

17 

août  1866. 

120 

39°l/5 

130 

O 

O 

18 

110 

39  4/5 

120 

40 

19 



120 

39  4/5 

100 

39  4/5 

20 



100 

38 

112 

391/5 

21 

— 

120 

39 

124 

40  4/5 

22 

— 

124 

39  3/5 

112 

39  1/5 

23 

— 

120 

39  3/5 

120 

40  3/5 

U 

— 

100 

37  1/5 

116 

39 

25 

— 

100 

37  2/5 

108 

38  3/5 

26 

— 

94 

38  1/5 

100 

38  2/5 

27 

— 

84 

37 

88 

37  3/5 

28 

— 

84 

36  1/5 

84 

36  4/5 

29 

— 

64 

36  3/5 

64 

36  3/5 

30 

— 

80 

36  4/5 

80 

37  3/5 

1®'^  septembre  1866. 

84 

37 

140 

40  2/5 

2 

— 

92 

37  3/5 

88 

39 

3 

— 

100 

38  2/5 

108 

39  4/5 

II 

— 

92 

37  2/5 

84 

38  3/5 

5 

— 

88 

37  3/5 

92 

38 

6 

— 

84 

37 

92 

37  2/5 

7 

— 

76 

37  2/5 

92 

37  3/5 

8 

— 

84 

37 

100 

37  1/5 

9 

— 

88 

37 

92 

37 

10 

— 

76 

U est  facile  de  voir,  par  un  premier  coup  d’œil  jeté  sur  ce  tableau,  que  les 
chiffres  contenus  dans  la  colonne  du  soir  sont  généralement  plus  élevés  que 
ceux  de  la  colonne  du  matin,  aussi  bien  eu  égard  au  pouls  qu’à  la  température. 
11  y a en  moyenne  12  à 15  pulsations  de  différence  entre  le  matin  et  le  soii-. 
Quant  à la  température,  la  différence  est  relativement  plus  sensible  et  surtout 
plus  constante.  L’écart  entre  le  matin  et  le  soir  est  habituellement  de  3/5  à 
1 degré,  mais  il  peut  aller  jusqu’à  2 et  môme  3 degrés. 

Pour  se  rendre  compte  de  quelques  singularités  qu’un  examen  attentif  fait 
découvrir  dans  le  tableau  qui  précède,  il  faudrait  avoir  sous  les  yeux  l’obser- 
vation de  la  malade  qui  nous  a fourni  ces  données  numériques. 

L'espace  nous  manquant  pour  rapporter  cette  observation  in  extenso,  nous 
nous  contenterons  d’expliquer  les  singularités  dont  nous  parlons. 

Ainsi,  le  19  août,  si  le  pouls  marque  120  le  matin  et  100  seulement  le  soir, 
la  température  étant  d’ailleurs  la  même,  à 39'’  à/5,  cela  tient  à ce  que  la 
malade  avait  souffert  toute  la  nuit  d’un  large  vésicatoire  qui  avait  été  appliqué 
la  veille  sur  toute  l’étendue  de  la  zone  hypogastrique. 

Le  22,  nous  trouvons  la  température  à 39“  3/5  et  le  pouls  à 12/i.  le  matin, 
tandis  que  le  soir  le  pouls  n’est  plus  qu^à  112  et  la  température  à 39“  1/5.  — 
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Explication  : la  malade  n’avait  pas  fermé  l’œil  de  la  nuit  en  raison  d’une  recru- 
descence des  douleurs  abdominales. 

Le  1®’’  septembre,  il  arrive  que  du  matin  au  soir  la  température  monte  de 
37“  à 40“  2/5,  chiffre  énorme,  et  le  pouls  de  84  à 140.  D’où  vient  cette  diffé- 
rence si  grande  entre  les  chiffres  du  matin  et  ceux  du  soir?  De  l’explosion  de 
deux  gi-ands  frissons  survenus  à deux  heures  d’intervalle  dans  la  journée,  avec 
tremblement  des  membres  et  claquement  de  dents.  Il  s’était  déclaré  en  même 
temps  une  vive  douleur  à l’épaule  droite. 

On  remarquera  encore  que  le  4 septembre  nous  avons  92  pulsations  le 
matin  et  84  seulement  le  soir.  Mais  par  compensation  le  thermomètre,  qui 
marque  37“  2/5  le  matin  de  ce  joui-là,  indique  38“  3/5  le  soir.  Or,  nous  avons 
déjà  dit  que  les  indications  du  thermomètre  étaient  beaucoup  plus  stables, 
beaucoup  moins  sujettes  à varier,  que  celles  du  pouls. 

A part  ces  anomalies,  que  les  détails  de  l’observation  suffisent  amplement 
à expliquer,  la  règle  du  redoublement  fébrüe  dans  la  péritonite  des  femmes 
en  couches  est  établie  d’une  façon  irrécusable  par  le  tableau  qui  précède. 

Cette  règle  d’ailleurs  existe  non  moins  clairement  démontrée  pour  les 
nombreuses  affections  qui  relèvent  de  l’empoisonnement  puerpéral. 

Le  tableau  suivant  est  emprunté  à l’observation  d’une  jeune  femme  qui, 
après  avoir  présenté  quelques  symptômes  de  péritonite  généralisée,  bientôt 
dissipés,  fut  atteinte  d’arthrite  purulente  et  de  congestion  pulmonaire.  Je  ne 
donne  qu’une  très-petite  partie  des  longues  colonnes  de  chiffres  recueillis  et 


consignés  avec  le  plus  grand  soin  par  Chantreuil  : 

MATIN. 

SOIR. 

Pouls. 

Température. 

Pouls. 

Température. 

20  septembre  1866. 

86 

37»3/5 

120 

39“ 

21 

— 

92 

37  4/5 

104 

39 

22 

— 

92 

37  4/5 

120 

39  3/5 

23 

— 

96 

38 

120 

39  4/5 

24 

• — 

92 

38 

112 

39  3/5 

25 

— 

92 

37  3/5 

108 

39 

26 

— 

88 

37  3/5 

120 

38  3/5 

27 

— 

84 

37  3/5 

130 

38  3/5 

28 

— 

96 

38 

116 

38  4/5 

29 

— 

100 

38  3/5 

120 

38  2/5 

30 

— 

96 

38  2/5 

120 

39  2/5 

,|cr 

octobre  1866. 

92 

37  4/5 

116 

39 

2 

— 

100 

37  3/5 

128 

39 

3 

— 

88 

38 

120 

38  3/5 

4 

— 

96 

38 

112 

39 

5 

— 

92 

38 

120 

38  3/5 

6 

— 

88 

38 

112 

38  3/5 

Ce  tableau  ne  laisse,  comme  le  précédent,  aucun  doute  sur  la  réalité  des 
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redoublements  fébriles  qui  se  produisent  le  soir;  comme  le  précédent,  il 
montre  encore  la  concordance  du  pouls  et  de  la  température  ; il  précise  enfin 
numériquement  le  rapport  qui  existe  entre  ces  deux  phénomènes  symptoma- 
tiques. 

Le  frisson  a-t-il  le  pouvoir  de  rompre  la  concordance  qui  existe  entre  le 
pouls  et  la  température  du  corps  ? Si  Ton  ne  s’en  rapportait  qu’à  la  sensation 
de  froid  intense  éprouvée  par  les  malades,  à l’aspect  presque  cyanosé  de  la 
face  et  des  parties  exposées,  au  refroidissement  réel  des  extrémités,  on  pourrait 
croire  que  les  données  fournies  par  le  thermomètre  et  l’exploration  du  pouls 
vont  devenir  contradictoires.  11  n’en  est  rien.  Car  chez  l’une  des  malades  qui 
nous  a fourni  les  éléments  d’un  des  précédents  tableaux,  nous  voyons  qu'en 
plein  frisson  le  thermomètre  marquait  h0°  2/5  en  même  temps  que  le  pouls 
s’élevait  à làO. 

Il  importe  de  faire  remarquer  que  toutes  nos  températures  ont  été  prises 
dans  l’aisselle  de  nos  malades,  l’introduction  de  l’instrument  dans  l’une  des 
cavités  muqueuses,  bouche,  vagin,  rectum,  présentant  dés  inconvénients  qu’il 
est  facile  de  concevoir. 

On  sait  que  ces  différentes  cavités  donnent  toujours  une  température  un 
peu  plus  élevée  que  le  creux  axillaire. 

Sur  une  jeune  femme  de  vingt-sept  ans,  simultanément  prise  de  péri- 
tonite et  de  choléra  pendant  l’état  puerpéral,  et  qui  a guéri,  nous  avons  eu 
occasion  de  rechercher  l’état  corrélatif  de  la  température  et  du  pouls.  Voici 
les  chiffres  : 


lUTlN. 

soin. 

Pouls. 

Température. 

Pouls. 

Température, 

8 août  1866. 

108 

38°l/5 

» 

O 

» 

9 

— 

88 

36  2/5 

U 

» 

10 

— 

80 

36  1/5 

80 

36  1/5 

11 

— 

72 

36  1/5 

72 

36  4/5 

12 

— 

60 

36  2/5 

72 

36  4/5 

13 

— 

66 

36  3/5 

80 

36  4/5 

là 

— 

64 

37 

72 

37  1/5 

15 

60 

37 

72 

37  1/5 

Il  est  curieux  de  voir,  chez  la  malade  qui  lait  le  sujet  de  cette  observation, 
que,  malgré  la  complication  de  la  péritonite  par  le  choléra,  la  température 
est  restée  directement  proportionnelle  au  chiffre  des  pulsations,  et  que,  nonob- 
stant la  dépression  de  l’une  et  des  autres,  on  a encore  pu  noter  l’existence, 
sinon  d’un  redoublement  fébrile,  du  moins  d’une  élévation  relative  vers  le 
soir  des  nombres  indiquant  l’état  du  pouls  et  de  la  température. 

La  constance  du  redoublement  fébrile  et  de  l’accroissement  vespérien  de  la 
température  n’a  rien  qui  doive  nous  surprendre,  si  nous  considérons  que,  dans 
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1 état  le  plus  normal,  les  femmes  en  couches  présentent  vers  le  soir  une  élé- 
vation progressive,  non-seulement  du  chiffre  des  pulsations,  mais  encore  de 
la  température. 

Dans  un  mémoire  important  dont  je  dois  la  traduction  à Chantreuil,  le 
docteur  Oscar  \Volf(de  Hanau)  a établi,  par  l'analyse  de  266  cas,  la  loi  suivante  : 
« La  température  la  plus  basse  chez  les  femmes  en  couches  se  montre  le  matin 
jusqu’à  neuf  heures,  puis  une  ascension  graduelle,  d’abord  très-lente,  a lieu 
jusqu’à  huit  heures  du  soir.  Alors  commence  une  rémission,  et  la  tempé- 
rature s’abaisse  de  0“,5  jusqu’au  matin  suivant.  » 

Des  résultats  analogues  ont  été  obtenus  par  le  docteur  Winckel,  par  Grûne- 
wald,  Hecker,  etc.,  et  montrent  jusqu’à  l’évidence  la  réalité  des  exacerbations 
vespériennes  chez  les  jeunes  accouchées  à l’état  normal. 

On  conçoit  dès  lors  que  toute  accélération  du  pouls  avec  élévation  de  la 
température  devra  s’accentuer  davantage  du  matin  au  soir  dans  l’état  morbide. 
D’où  il  suit  que  la  rémittence  serait  beaucoup  moins  l’effet  de  la  maladie  que 
d’une  disposition  naturelle  chez  les  femmes  en  couches. 


Trouble»  digestif».  — Aux  symptômes  d’ embarras  gastrique  qui  marquent 
habituellement  la  période  d’invasion,  succèdent  bientôt  des  troubles  plus 
graves  du  côté  de  l’appareil  digestif. 

La  langue,  d’abord  humide  et  blanche  ou  recouverte  d’un  enduit  saburral 
médiocrement  épais,  perd  en  partie  son  humidité.  Elle  devient  poisseuse,  se 
charge  d’une  couche  limoneuse  grise  ou  jaunâtre,  s’élargit  quelquefois  au 
point  de  recevoir  sur  tout  son  pourtour  l’empreinte  des  arcades  dentaires. 
D’autres  fois,  la  langue  conserve  son  humidité  et  demeure  exempte  de  toutç 
espèce  d’enduit.  Mais,  le  plus  souvent,  la  sécheresse  de  la  langue  va  toujours 
en  augmentant,  les  produits  de  sécrétion  qui  couvrent  sa  surface  se  racornis- 
sent et  brunissent  en  se  desséchant;  le  doigt,  porté  alors  sur  la  face  supérieure 
de  l’organe,  n'y  constate  aucune  humidité.  La  langue  se  rétrécit  et  s’effile, 
acquiert  une  dureté  ligneuse  et  prend  cet  aspect  qu’on  a désigné  sous  le  nom 
de  langue  rôtie  ou  de  perroquet;  les  gencives,  les  dents  et  la  face  interne  des 
lèvres  se  recouvi’ent  en  même  temps  d’une  matière  noirâtre,  fuligineuse;  des 
mucosités  visqueuses,  filantes,  tenaces,  s’interposent  parfois  entre  la  langue 
et  la  voûte  palatine , mucosités  dont  les  malades  ont  beaucoup  de  peine  à se 
débarrasser.  La  parole  est  gênée,  la  soif  aride  et  incessante,  l’état  typho'ide  se 
dessine  nettement. 

D’autres  fois  la  langue,  dépouillée  de  toute  espèce  d’enduit,  est  d’un  rouge 
vif,  brûiueté.  Elle  peut  alors  rester  humide,  mais  le  plus  souvent  cette  rou- 
geur co’incide  avec  un  certain  degré  de  sécheressoi 

Quand  la  langue  demeure  chargée  de  saburres  épaisses,  elle  est  d’ordinaire 
d’un  blanc  jaunâtre.  Mais  quand  il  existe  simultanément  des  Vomissements 
bilieux,  l’enduit  saburral  prend  la  couleur  jaune  ou  verte  des  vomissements. 

J’ai  Vu  plusieurs  fois,  soit  un  muguet  véritable,  soit  une  matière  fibrineuse. 
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eu  coudie  mince  , blanche  comme  de  la  crème , se  produire  à la  surface  de 
la  langue  et  tapisser  même  la  totalité  de  la  muqueuse  buccale. 

Quel  que  soit  l’étal  de  la  langue,  la  soif,  mais  une  soif  ardente,  continuelle, 
est  un  phénomène  à peu  de  chose  près  constant. 

L’anorexie  est  loin  d’êü'e  la  concomitance  obligée  des  troubles  graves  qui 
cai-actérisent  la  péritonite  puerpérale.  11  n’est  pas  rare  de  voir,  au  milieu  des 
désordres  digestifs  les  plus  alarmants,  les  malades  nous  dire  : J’ai  faim,  et 
réclamer  avec  instance,  quelquefois  même  avec  larmes,  non  pas  des  houiUons 
et  des  potages,  mais  de  la  nourriture  solide.  Le  plus  ordinairement,  quand  on 
met  ces  malheureuses  à même  de  satisfaire  cette  voracité  apparente,  il  suffit 
de  quelques  bouchées  d’aliments  pour  la  calmer  aussitôt;  mais,  quelquefois 
aussi,  des  doses  assez  considérables  de  nourriture  ont  été  parfaitement  suppor- 
tées, sauf  à ce  que  le  lendemain  la  diarrhée  et  les  vomissements  reparussent 
plus  intenses  que  jamais. 

Tout  me  porte  à croire  que  ces  appétits  étranges , surgissant  au  milieu  de 
la  situation  la  plus  grave,  sont  le  résultat  d’une  perversion,  non  pas  seulement 
des  fonctions  gastriques,  mais  encore  et  surtout  des  fonctions  cérébrales.  11  y 
a là  pour  moi  une  conception  délirante.  J’ai  l’habitude  de  dire  à mes  élèves  : 
((  Déûez-vous  d’une  accouchée  qui,  au  milieu  d’un  état  fébrile  grave  et  des 
accidents  de  péritonite  les  plus  accentués,  vous  dit  subitement  ; Je  ne  souffre 
plus,  j’ai  faim , je  veux  m'en  aller.  Cette  femme  a le  délire , et  si  ce  délire  ne 
s’est  pas  encore  manifesté,  soyez  sûrs  qu’il  éclatera  bientôt.  » Le  délire  du 
cerveau  suit  de  très-près  en  effet  le  délire  de  l’estomac.  Ces  deux  phénomènes 
sont  connexes. 

Comme  exemple  des  appétits  bizarres  qui  peuvent  s’observer,  je  citerai  le 
cas  d’une  jeune  femme,  actuellement  dans  mon  service  pour  une  péritonite 
puerpérale  généralisée.  Son  état  est  des  plus  graves  : face  pâle,  traits  profon- 
dément altérés,  tympanite  excessive,  fièxTe  intense,  pouls  de  120  à 130.  Ces 
jom’s  passés,  j’ai  en  à combattre  des  vomissements  bilieux  d^un  vert  porracé, 
vomissements  que  n’ont  pu  arrêter  l’eau  de  Seltz,  les  boissons  froides,  la  glace, 
l’application  d‘un  vésicatoire  volant  au  creux  épigastrique.  Eh  bien  ! cette 
femme  qui  est  Belge  et  qui  a l’habitude  de  la  bière,  me  pria  instamment  de 
lui  permettre  l’usage  de  cette  boisson  ; je  lui  en  fis  donner  à discrétion,  environ 
U litres  par  jour,  et  ce  matin  les  vomissements  étaient  arrêtés. 

Les  nausées,  les  envies  de  vomir,  plus  rarement  le  hoquet,  précèdent  d’or- 
dinaire les  vomissements. 

Mais  les  vomissements  sont  loin  d’êtx’e  un  phénomène  constant.  Très-com- 
muns dans  les  épidémies  graves,  ils  sont  beaucoup  moins  fréquents  dans  les 
épidémies  de  moyenne  intensité  et  peuvent  manquer  complètement  dans  les 
épidémies  bénignes,  alors  même  que  les  malades  succombent  aux  progrès  de 
la  maladie.  Toutefois,  il  ne  faut  pas  oublier  que  nous  traitons  uniquement  ici 
de  la  péritonite  généralisée  ou  générale  d’emblée,  et  que  dans  cette  variété  de 
péritonite,  les  vomissements  sont  beaucoup  moins  sujets  à faire  défaut  que 
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dans  la  péritonite  partielle,  en  raison  de  l’extension  de  la  plilegmasie  périto- 
néale au  diaphragme,  au  foie,  à l’estomac.  j 

Les  boissons  constituent  d’abord  uniquement  la  matière  des  vomissements,  j 
Plus  tard,  ces  boissons  se  colorent  en  jaune  par  l’addition  d’une  petite  quantité  j 
de  bile,  et  si  on  les  examine  de  près,  on  aperçoit,  déposée  au  fond  du  vase,  j 
une  sorte  de  lie  grisâtre  formée  pai’  des  mucosités  gastriques.  Si  les  vomisse-  j 
ments  persistent,  ils  deAiennent  bientôt  purement  bilieux  et  prennent  alors,  j 
ou  bien  une  teinte  ft’anchement  jaune,  ou  bien  une  couleur  aussi  verte  que 
celle  des  épinards.  La  consistance  des  vomissements  verts  varie  : tantôt  ils  sont 
limpides,  transparents  et  sirupeux;  tantôt  mélangés  d’une  matière  verte, 
épaisse,  demi-solide,  qui  n’est  que  de  la  bile  concrète  et  condensée;  d’autres 
fois  enfin  ils  sont  entièrement  formés  de  cette  dernière  substance  que  je  ne 
saurais  mieux  comparer  qu’au  résidu  verdâtre  provenant  de  la  combustion  de 
l’huile  à brûler. 

Les  vomissements  sont  très-douloureux  dans  le  principe,  d’abord  parce  qu’ils 
exigent  de  grands  efforts,  en  second  lieu  parce  qu’üs  ne  s’effectuent  pas  sans 
la  participation  du  diaphragme  et  des  muscles  abdominaux,  et  par  suite,  sans 
un  retentissement  très-douloureux  dans  une  cavité  dont  la  séreuse  est  tout 
entière  envahie  par  l’inflammation. 

Au  fur  et  à mesure  que  la  maladie  fait  des  progrès,  les  douleurs  abdomi- 
nales s’apaisent,  les  efforts  de  vomissement  deviennent  moins  pénibles,  et, 
chose  remarquable,  ils  peuvent  même  cesser  complètement  pour  faire  place  à 
une  véritable  régurgitation.  Les  malades  rejettent  alors  la  bile  épaisse  et  verte 
qui  constitue  la  matière  des  vomissements,  comme  les  enfants  à la  mamelle 
rejettent  le  lait  de  leur  nourrice,  c’est-à-dire  sans  effort,  sans  douleur,  sans 
même  éprouver  le  besoin  de  se  mettre  sur  leur  séant  ou  de  lever  la  tête.  Le 
liquide  s’échappe  spontanément  de  la  bouche,  flue  sur  le  menton  et  le  cou, 
souille  les  draps  et  les  alèzes , avant  que  les  personnes  présentes  aient  pu 
approcher  un  vase,  qui  n’est  d’ailleurs  même  pas  réclamé  par  les  malades 
arrivées  au  dernier  degré  de  l’indifférence  et  de  la  prostration. 

Dans  le  principe,  il  semblait  que  les  vomissements  eussent  besoin  pour  se 
produire  d’un  prétexte,  tel  que  l’ingestion  des  boissons,  les  mouvements  soit 
spontanés,  soit  communiqués,  un  efibrt  de  toux,  etc.  Plus  tard,  c’est  indépen- 
damment de  toutes  ces  causes,  c’est  quelquefois  même,  pour  ainsi  dire,  envers 
et  contre  tout  que  se  produisent  les  vomissements. 

Au  début,  ils  étaient  séparés  les  uns  des  autres  par  d’assez  gi’ands  intervalles. 

Il  y en  avait  un,  deu.x,  trois  ou  quatre  par  jour.  A une  époque  plus  avancée  de 
la  maladie,  ils  se  rapprochent  et  sont  parfois  si  fréquents  qu’il  devient  impos- 
sible de  les  nombrer. 

La  quantité  des  matières  vomies  peut  être  plus  considérable  au  début,  en 
raison  du  mélange  de  la  bile  avec  une  plus  ou  moins  grande  abondance  de 
boissons.  Mais  si  l’on  ne  considère  que  la  bile,  la  quantité  qui  en  est  évacuée 
devient  de  plus  en  plus  gi’ande  à mesure  qu’on  avance  vers  le  terme  fatal. 


133 


PÉRITONITE  GÉNÉRALISÉE. 

Ouelquelbis  cependant  les  vomissements  cessent  tout  à coup  sans  que  l’état 
lie  la  malade  s’améliore.  Ce  résultat,  qui  est  habituellement  dû  à la  médica- 
tion employée,  s’explique  alors  par  le  rétablissement  de  la  diarrhée  qui  vient 
prendre  alors  la  place  des  vomissements.  Ces  deux  phénomènes  sont  tellement 
solidaires  l’an  de  l’autre  chez  les  femmes  en  couches,  que,  si  vous  tentez 
d’arrêter  la  diarrhée  à son  tour,  vous  ramenez  les  vomissements. 

La  présence  des  vers  lombrics  dans  la  matière  des  vomissements  a été 
signalée  par  tous  les  auteurs  qui  ont  écrite  sur  la  péritonite  puerpérale. 
Van  den  Bosc,  Amard,  Osiander,  Vigarous,  Baudelocque,  Paul  Dubois, 
Tarnier,  etc.  Mais,  au  lieu  de  considérer,  avec  Van  den  Bosc  et  Osiander,  la 
complication  vermineuse  comme  étant  liée  par  un  rapport  de  cause  à effet 
avec  la  péritonite,  il  ne  faut  voir  là  qu’une  circonstance  fortuite , tout  acci- 
dentelle et  qui  tient  à deux  causes  : la  première,  c’est  que  parmi  les  femmes 
qui  viennent  accoucher  dans  les  Maternités,  un  grand  nombre  sont  encore 
assez  jeunes  pour  être  atteintes  de  cette  affection  si  commune  dans  le  jeune 
âge  ; la  seconde,  c’est  que  les  vomissements  sont  souvent  assez  énergiques 
pour  solliciter  l’expulsion  des  matières  profondément  situées  dans  l’intestin 
gi'êle. 

Les  évacuations  intestinales  dans  la  péritonite  généralisée  sont  le  plus  ordi- 
nairement diarrhéiques.  11  existe  parfois  un  peu  de  constipation  au  début;  ou 
bien,  si  les  vomissements  sont  prédominants,  les  selles  peuvent  se  suspendre 
pendant  toute  la  durée  de  ces  derniers.  11  arrive  encore,  dans  certaines  épidé- 
mies très-bénignes,  que  la  péritonite  parcourt  ses  phases  avec  une  constipation 
persistante.  Mais  ce  sont  là  des  exceptions.  La  diarrhée  est  de  règle.  .l’invo- 
(|uerai  ici  le  témoignage  de  Béhier,  qui  ne  l’a  vue  manquer  que  11  fois  sur  69. 

La  diarrhée  s’établit  habituellement  de  bonne  heure  et  sous  le  prétexte  le 
plus  léger,  un  lavement,  un  ipéca,  un  laxatif  doux,  tel  que  15  grammes  d’huile 
de  ricin. 

Une  fois  déclarée,  elle  persiste,  si  on  l’abandonne  à elle-même,  jusqu’à  la 
fin  de  la  maladie  dans  les  cas  graves.  D’ordinaire  elle  ne  s’arrête  spontané- 
ment que  quand  les  accidents  tendent  à s’amender.  Elle  est  d’autant  plus 
intense  que  la  péritonite  est  plus  inaccessible  à nos  moyens  de  traitement. 

Lorsqu’on  réussit  thérapeutiquement  à arrêter  la  diarrhée  dans  les  cas 
graves,  il  arrive  trop  souvent , et  ce  fait  est  vulgaire  dans  mon  service  à la 
Maternité,  que  les  vomissements  apparaissent.  Si  l’on  se  rend  maître  des 
vomissements  par  les  remèdes  appropriés,  la  diarrhée  se  reproduit. 

•le  ne  saurais  trop  fortement  appeler  l’attention  sur  cette  alternance  possible 
de  la  diarrhée  et  des  vomissements,  parce  quelle  a des  conséquences  prati- 
ques de  première  valeur.  Elle  commande  la  plus  grande  circonspection  dans 
l'emploi  des  moyens  anti-diarrhéiques,  la  diarrhée,  si  fâcheux  que  soit  ce 
symptôme,  étant  encore  de  beaucoup  préférable  aux  vomissements. 

Il  est  rare  que  la  diarrhée  présente  dès  le  début  une  très-grande  intensité. 
La  fréquence  des  selles  liquides  croît  avec  les  progrès  de  la  maladie,  et  il 
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arrive  un  moment  où  cette  fréquence  ne  peut  plus  être  calculée,  les  évacuaMl  i 
tions  diarrhéiques  devenant  involontaires,  surtout  quand  l’adynamie  es'  i 
extrême.  | 

La  composition  des  selles  diarrhéiques  ofirc  un  f>rand  intérêt.  Je  ne  mti  ■ 
bornerai  pas  à dire,  avec  un  certain  nombre  d’auteurs,  qu’elles  peuvent  êtrcij  ^ 
de  couleur  jaune,  verte,  brune  ou  noirâtre,  quelles  sont  tantôt  glaireuses^ 
tantôt  bilieuses,  d’autres  lois  séreuses  ou  sanguinolentes  et  d’une  plus  on 
moins  grande  fétidité.  Ces  qualifications  de  la  diarrhée  n’ont  rien  de  caracté  - 
ristique. Or,  j’ai  remarqué  que,  dans  la  péritonite  puerpérale , la  diarrhée  s^^ 
distingue  par  la  prédominance  d’un  clément  particulier,  la  hile. 

11  faut  avoir  ouvei't  le  tube  digestif  d’un  grand  nombre  de  femmes  emportée  ■ ] 
par  la  péritonite  puerpérale  pour  se  faire  une  idée  de  l’énorme  quantité  do 
bile  qui  peut  encombrer  l’estomac  au  point  de  quadrupler  son  volume,  et  êtro 
répandue  dans  toute  la  longueur  de  l’intestin  grêle  et  du  gros  intestin.  Pendam 
la  vie,  cette  hypersécrétion  biliaire  se  traduit  par  deux  phénomènes  dont  nom 
avons  signalé  la  solidarité,  à savoir  : les  vomissements  et  la  diarrhée.  Cettr.i  • 
solidarité  est  si  réelle,  que  non-seulement  il  y a suppléance  de  l’une  par  lei> 
autres  et  vice  versa,  mais  encore  que,  si  l’on  examine  les  matières  évacuée? 
soit  par  la  bouche,  soit  par  l’anus , ces  matières  présentent  identiquement  U î 
même  aspect,  la  même  consistance,  le  môme  caractère,  c'est-à-dire  le  carac'  ! 
tère  bilieux. 

Après  avoir  constaté  cette  prédominance  de  la  bile  dans  les  selles  diarrhéii 
ques  des  femmes  atteintes  de  péritonite  puei'pérale,  il  devient  impossible  d’adi 
mettre  avec  quelques  auteurs  allemands,  et  notamment  avec  Memeyer,  l’hy; 
pothèse  qui  consiste  à attribuer  la  diarrhée  à une  transsudation  séreuse  | 
travers  la  tunique  interne  de  l’intestin.  ' 

La  transsudation  serait  la  conséquence  de  l’œdème  sous-séreux  ; mais  ceo  i 
œdème  manque  dans  une  foule  de  cas,  et  lorsqu’il  existe,  il  ne  saurait  expli  i ■ 
quer  ces  diarrhées  abondantes  à forme  bilieuse  dont  nous  sommes  journelle  ; 
ment  témoins. 

Dans  l’épidémie  de  choléra  1865-1866,  j’ai  vu  souvent  la  diari’hée  prendrr  : 
le  caractère  séreux  chez  les  accouchées  atteintes  de  péritonite.  Eh  bien  ! leo 
tuniques  intestinales  étaient  complètement  indemnes  de  l’œdème  sous-séreu. 
décrit  par  Niemeyer. 

Nous  avons  dit  plus  haut  que  la  diarrhée  n’apparaissait  guère  qu’après  1 
période  initiale.  Mais  dans  les  épidémies  puerpérales  sévères,  elle  peut  non' 
seulement  accompagner,  mais  précéder  les  symptômes  initiaux.  J’ai  vu  mêm. 
la  diarrhée  se  déclarer  chez  des  femmes  enceintes,  survivre  à l’accouchemen 
et  devancer  ainsi  de  beaucoup  l’explosion  de  la  phlegmasie  péritonéale. 

On  a considéré  souvent  la  diarrhée  comme  un  phénomène  critique.  11  parai 
difficile  d’attribuer  cette  signification  à un  symptôme  qui  commence  avec  1' 
maladie  et  finit  avec  elle,  et  le  plus  souvent  entraîne  l’issue  fatale.  Cependanii 
j’inclinerais  volontiers  vers  l’hypothèse  qui  fait  des  évacuations  diarrhéique' 
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un  moyen  éliniinafeur  du  poison  puerpéral,  moyen  bien  souvent  impuissant, 
il  est  vrai,  mais  qui  n’est  pas  plus  obligé  de  réussir  que  tous  les  eflbrts  dont 
la  nature  est  susceptible  pour  amener  la  guérison. 

Ce  qui  me  porterait  à admettre  cette  dernière  opinion,  c’est  que  dans  les 
épidémies  bénignes  j’ai  vu  souvent  la  diarrhée  (une  diarrhée  modérée  s’en- 
tend) être  suivie  d’une  amélioration  notable,  ou  du  moins  ne  rien  ajouter  à la 
gravité  des  cas. 

T.TnipanHo  Intestinale.  — Le  développement  du  ventre  est  considéré 
comme  un  des  symptômes  les  plus  infaillibles  de  la  péritonite  généralisée  ou 
générale  d’emblée.  Je  l’ai  vu  manquer  dans  quelques  cas  de  péritonite  suppu- 
rée,  mais  ce  sont  là  de  rares  exceptions. 

Le  ballonnement  abdominal  n’est  pas  un  phénomène  de  début  aux  mêmes 
titres  que  le  frisson  et  la  douleur;  mais  son  apparition  ne  se  fait  pas  longtemps 
attendre. 

A peine  s’est-il  manifesté  de  la  sensibilité  du  côté  dh  ventre  que  déjà  les 
I parois  abdominales  ont  perdu  leur  souplesse  accoutumée.  Ce  n’est  pas  encore 
! du  météorisme;  mais  il  y a déjà  une  certaine  tension,  un  peu  de  résistance 
anormale.  Veut-on  explorer  la  paroi  abdominale,  qu’ aussitôt,  en  vertu  d’une 
action  réflexe  et  inconsciente,  cette  paroi  se  roidit  par  l’effet  de  la  contraction 
des  muscles  qui  entrent  dans  sa  composition,  et  ni  par  la  prière  ni  par  l’inti- 
midation on  ne  peut  obtenir  des  malades  qu'elles  fassent  cesser  cette  contrac- 
tion. La  rigidité  de  la  paroi  ne  disparaît  qu'autant  que  l’on  renonce  à toute 
exploration.  Le  lendemain  et  les  jours  suivants,  le  gonflement  des  parois 
s accuse  davantage,  et  si,  dans  l’origine,  il  se  montrait  partiel,  occupant  soit 
une  partie, 'soit  la  totalité  de  la  zone  hypogastrique,  bientôt  il  se  généralise,  et 
il  n existe  plus  un  point  de  l’enceinte  abdominale  qui  ne  devienne  le  siège  d’une 
tension  d’abord  modérée,  puis  excessive,  et  qui  n’oppose  une  forte  résistance 
à toute  tentative  de  pression. 

C est  dans  de  telles  conditions  que  toute  sensibilité  abdominale  disparaît. 
Parlois  les  malades  se  plaignent  encore  de  quelques  douleurs  spontanées, 
mais  le  plus  souvent  le  ventre  devient  absolument  indolent.  Toutefois,  j’ai 
réussi  dans  certains  cas,  par  une  pression  énergique  et  très-brusque,  à provo- 
quer alors  un  peu  de  douleur. 

Le  météorisme  atteint  assez  fréquemment  des  proportions  considérables. 
En  refoulant  le  diaphragme  et  réduisant  la  capacité  de  la  poitrine,  il  gêne  les  • 
fonctions  respiratoires  et  entrave  la  circulation  du  cœur  et  des  gros  vaisseaux. 
On  conçoit  que,  porté  aux  dernières  limites,  le  météorisme  s’élève  à la  hau- 
teur d une  complication  susceptible  de  menacer  sérieusement  l’existence. 

^ Je  legrette  que  le  défaut  d’espace  me  prive  de  publier  ici  l'observation 
d une  jeune  femme  atteinte  de  péritonite  généralisée  et  chez  laquelle  une 
t^mpanite  monstrueuse  amena  la  mort  par  asphyxie.  Dans  ce  cas,  la  circon- 
férence de  l’abdomen  ne  mesurait  pas  moins  de  110  centimètres;  la  courbe 
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qui  s’étendait  de  rappcndicc  xiphoïde  au  pubis  avait  50  centimètres  d’étendue. 
Pendant  les  deux  derniers  jours  de  la  vie^  la  peau  était  cyanosée,  la  respiration 
à 5fi.  La  mort  arriva  presque  subitement.  A l’autopsie  que  je  fis  avec  le  con- 
cours de  Chantreuil,  nous  trouvâmes  une  ampliation  énorme  de  l’estomac  et 
des  intestins.  Le  gros  intestin  formait  à la  partie  supérieure  du  ventre  un  cy- 
lindre de  10  centimètres  de  diamètre.  L’estomac  mesurait  3A  centimètres 
dans  le  sens  de  sa  longueur,  15  centimètres  dans  celui  de  sa  hauteur.  L’intestin 
grêle  avait  presque  partout  6 centirliètres  de  diamètre.  Le  foie  était  culbuté; 
sa  face  inférieure  regardait  en  avant,  sa  face  convexe  en  arrière.  11  était  comme 
ratatiné,  gras  à la  coupe,  la  rate  ramollie,  ses  cellules  déti’uites;  utérus  sain, 
à peu  de  chose  près  revenu  à ses  limites  normales.  Le  diaphragme  remontait 
sur  la  ligne  médiane  jusqu’au  niveau  du  deuxième  espace  intercostal;  la  cavité 
thoracique  n’avait  guère  plus  que  le  quart  de  sa  capacité  ordinaire  ; les  pou- 
mons, aplatis  comme  si  on  les  eût  mis  sous  presse,  ne  laissaient  suinter  à la 
coupe  que  du  sang  noir.  Pas  d’épanchement  pleural.  Cœur  mou,  peu  volumi- 
neux; caillot  fibrineux  occupant  les  cavités  droites  et  s’étendant  dans  le  tronc 
de  l’artère  pidmonaire  et  ses  premières  divisions. 

N’omettons  pas  de  noter  que  les  anses  intestinales  agglutinées  par  des  fausses 
membranes  renfermaient  du  pus  dans  leurs  intervalles.  Le  diaphragme,  le 
foie  et  la  rate  étaient  également  tapissés  de  fausses  membranes.  Épanchement 
purulent  peu  abondant  dans  le  petit  bassin. 

L’intensité  de  la  tympanite  est  habituellement  proportionnelle  à l’intensité 
de  la  péritonite.  11  n’en  est  pas  toujours  ainsi.  J’ai  vu  quelquefois  dos  tym- 
panites  considérailes  chez  des  femmes  assez  légèrement  atteintes  ; mais  c’est 
l’exception. 

La  distension  de  l’intestin  par  des  gaz  est  sans  contredit  la  cause  du  ballon- 
nement abdominal. 

Nous  avons  expliqué  plus  haut  le  mécanisme  du  ballonnement.  11  existe, 
sous  l’influence  de  la  dépression  générale  de  l’organisme,  une  inertie  profonde, 
du  système  musculaii’e,  et,  en  particulier,  de  la  tunique  musculeuse  de  l’in- 
testin. 

Cette  insuffisance  de  la  contractilité  intestinale  a pour  conséquence  la  dila- 
tation de  l’intestin  par  les  gaz  qu’il  contient  et  qui  s’y  accumulent  au  fur  et  à 
mesure  de  leur  formation. 

Lorsque,  coïncidemment  avec  la  tympanite,  il  e.xiste  un  épanchement  péri- 
tonéal, on  peut  constater  cet  épanchement  par  la  percussion,  en  faisant  varier 
l’attitude  de  la  malade.  Mais  la  chose  n’est  pas  si  simple  qu’on  le  dit  généra- 
lement dans  tous  les  livres.  On  ne  reconnaît  clairement  ainsi  que  les  épan- 
chements considérables,  ceux  d’un  volume  médiocre  se  dissimulant  aisément, 
soit  dans  le  petit  bassin,  soit  sur  les  côtés  de  l’abdomen,  en  arrière  ou  au- 
dessous  des  anses  intestinales  dilatées. 

Dans  l’immense  majorité  des  cas,  une  sonorité  tympanique  exagérée  se 
perçoit  sur  tous  les  points  de  la  région  abdominale  antérieure.  J’en  excepte  à 
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peine  la  région  du  foie  et  celle  de  la  rate,  ces  organes  étant  habituellement 
entraînés  par  le  diaphragme  dans  son  mouvement  ascensionnel  vers  la  poi- 
trine. 11  n’est  pas  jusqu’à  l’utérus  qui  ne  puisse  être,  quoique  très-volumineux 
encore,  complètement  masqué  par  le  développement  gazeux  de  l’intestin. 

TroobleM  respiratoires.  — Tous  les  auteurs  signalent  l’accélération  des 
mouvements  respiratoires  comme  la  conséquence  nécessaire  du  développement 
tympauique  de  Tabdomen.  Ils  portent  à àO,  à 50  et  même  à 60  le  chiffre  des 
respirations  qui  peut  être  constaté  comme  résultat  de  cette  influence  méca- 
nique. L’observation  que  nous  avons  donnée  en  raccourci,  dans  le  paragraphe 
précédent,  semble  appuyer  encore  ces  remarques  de  nos  devanciers. 

Toutefois,  à part  ces  cas  de  tympanite  monstrueuse,  réduisant  la  cavité 
thoracique  au  quart  de  sa  capacité  normale,  aplatissant  les  organes  piümo- 
naii’cs,  refoulant  le  cœur  et  les  gros  vaisseaux  et  apportant  un  obstacle  sérieux 
aux  fonctions  des  appareils  les  plus  essentiels  à la  vie,  on  peut  dire  qu’un 
ballonnement  abdominal,  même  assez  considérable,  n’accélère  pas  sensible- 
ment les  mouvements  respiratoires  et  surtout  ne  détermine  ni  dyspnée,  ni 
accès  de  suffocation. 

J’ai  en  ce  moment  dans  mon  service  une  jeune  femme  atteinte  de  périto- 
nite généralisée  et  qui,  bien  que  vouée  à une  mort  certaine  par  les  progi’ès 
incessants  de  la  maladie,  ne  compte  pas,  depuis  plusieurs  jours,  plus  de  28  à 
32  respirations,  malgré  une  tympanite  très-prononcée.  Ce  matin  encore, 
1"  octobre  1867,  la  respiration  n’était  qu’à  2à. 

Nous  avons  recherché  si,  dans  la  péritonite  généralisée,  il  n’existait  pas  un 
rapport  entre  ces  trois  termes:  respiration,  pouls,  température.  11  nous  a paru 
que  la  respiration  suivait,  non  pas  rigoureusement,  mais  à quelque  chose 
près,  les  oscillations  de  la  température  et  du  pouls.  Voici  d’ailleurs  quelques 
chiffres  recueillis  par  mon  ancien  interne,  Chantreuil,  dans  un  cas  de  métro- 
péritonite  : 


Pouls. 

Respiration. 

Température, 

.5  août  18GG. 

132 

32 

39°2/5 

6 — 

128 

28 

39 

7 — 

116 

30 

38  3/5 

8 — 

108 

30 

37  3/5 

9 — 

100 

32 

38 

10  — 

9G 

21 

37  2/f) 

11  — 

100 

21 

37  2/5 

12  — 

9G 

38 

37  2/5 

On  remai'quera  dans  ce  tableau  que  la  proportion  n’est  pas  toujours  stricte- 
ment gardée  entre  les  divers  chiffres  indiquant  le  pouls,  la  température  et  le 
nombre  des  respirations,  mais  cependant  que  le  chiffre  de  respirations  le  plus 
éleve  correspond  a la  plus  haute  température  et  an  chifl’i’e  de  pulsations  le 
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plus  fort,  et,  d’une  autre  part,  que  le  chilTre  de  respirations  le  plus  faible,  2/t, 
coïncide  avec  96  ptilsations  et  37®  2/5,  c’est-à-dire  avec  la  température  la 
plus  basse  et  le  pouls  le  moins  fréquent  qui  aient  été  observés. 

Les  mêmes  réflexions  sont  applicables  au  tableau  suivant,  dont  les  éléments 
nous  ont  été  fournis  par  une  malade,  primitivement  atteinte  de  métro-périto- 
nite à la  suite  d’une  application  de  forceps  pour  procidence  du  cordon,  et, 
plus  tard,  de  thyroïdite  et  d'abcès  mammaires  : 


MATIN. 

SOIR. 

^ - 

Pouls. 

Respir. 

Tempér. 

Pouls. 

Respir. 

Temp^p. 

11  août  1866. 

76 

32 

38°  1/5 

96 

32 

38°  2/5 

12  — 

92 

32 

37  2/3 

92 

32 

38 

13  — 

84 

32 

37  3/5 

90 

» 

38  1/5 

lA  — 

64 

28 

37  2/5 

104 

» 

38  4/5 

15  — 

72 

32 

37  2/5 

92 

18 

38 

16  — 

» 

» 

» 

108 

36 

38  2/5 

17  — 

72 

32 

37  3/5 

104 

32 

38  3/5 

22  — 

88 

32 

37  1/5 

100 

» 

38  1/5 

23  — 

88 

» 

37  2/5 

100 

28 

38  1/3 

Ces  chiffres  ont  été  pris  dans  la  période  de  déclin  de  la  maladie,  ce  qui  fait 
concevoir  leur  faible  éléA^ation. 

Pour  expliquer  l’accélération  des  mouvements  respiratoires,  qu’on  est  tou- 
jours tenté  de  rapporter  à la  tympanite,  il  faut  avoir  présente  à l’esprit  une 
double  cause  possible  : en  première  ligne,  la  pleurésie,  qui  se  développe  si 
souvent  d’une  manière  latente,  et,  sur  un  plan  plus  reculé,  la  pneumonie  ou 
la  congestion  pulmonaire. 

Du  moment  que  le  nombre  des  respirations  dépasse  40  ou  50,  ne  vous 
contentez  pas  de  voir  là  une  fréquence  respiratoire  par  cause  mécanique,  le 
résultat  du  ballonnement  abdominal,  explorez  avec  soin  la  poitrine,  alors 
même  qu’il  n’y  aurait  ni  point  de  côté,  ni  toux,  ni  expectoration  ; et  souvent, 
très-souvent,  vous  découvi'irez  un  épanchement  pleurétique  qui  vous  donnera 
la  clef  de  l’anhélation  que  vous  avez  constatée. 

Lorsqu’il  existe  de  la  pneumonie  ou  de  la  congestion  pulmonaire,  la  toux 
et  le  caractère  particulier  des  crachats  nous  ont  déjà  rais  sur  la  voie  du 
diagnostic  de  ces  complications  préalablement  à toute  exploration  thoracique. 

Troubles  de  l’innervation.  — A.  Céphalalgie.  — Je  l’ai  notée  dans  pres- 
que tous  les  cas,  mais  surtout  au  début,  avec  les  premières  manifestations  de 
la  fièvre.  Plus  tard  ce  symptôme  disparaît,  soit  qu’il  s’efface  devant  l’intensité 
des  accidents  abdominaux,  soit  qu’il  survienne  un  délire  qui  ne  laisse  plus 
à la  malade  la  conscience  de  ses  sensations,  soit  enfin  que  la  maladie  s’amende 
et  tende  vers  la  guérison. 
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g _ Rare  dans  les  péritonites  partielles,  le  délire  est  très-fréquent 

dans  la  péritonite  généralisée  ou  générale  d’emblée. 

J’ai  déjà  appelé  un  peu  plus  haut  l’attention  sur  une  forme  très-insidieuse 
de  délire,  forme  dans  laquelle  les  malades,  sans  avoir  donné  jusque-lit  aucun 
signe  d’aberration  mentale,  nous  disent  tout  à coup  un  matin,  à la  visite  : 
« Je  ne  souffre  plus,  j’ai  faim,  je  veux  m’en  aller.  » Un  observateur  peu  exercé 
pourrait  aisément  s’en  laisser  imposer  par  ce  langage  trompeur.  Mais  un  exa- 
men attentif  de  la  peau  qui  est  très-chaude,  du  pouls  qui  reste  élevé,  de  la 
lan,?ne  qui  est  sale  ou  sèche,  du  ventre  qui  demeure  volumineux,  quoique 
indolent,  les  renseignements  qu’on  peut  se  procurer  sur  les  selles,  souvent 
alors  liquides,  sur  le  sommeil  que  l’on  apprend  avoir  été  agité,  sur  une  loqua- 
cité ou  une  gaieté  insolites,  donnent  la  mesure  du  degré  de  confiance  qu’il 
faut  accorder  à de  telles  paroles. 

Cette  forme  de  délire  est  habituellement  calme.  Mais  il  en  est  une  autre 
qui  peut  succéder  à la  précédente  ou  se  manifester  d’emblée,  et  qui  se  carac- 
térise par  une  agitation  extrême,  des  mouvements  désordonnés,  le  besoin  de 
se  lever  à chaque  instant,  des  paroles  incohérentes,  et  parfois  même  des  cris 
ou  des  vociférations  lamentables.  11  est  arrivé  qu’une  de  nos  malades,  échap- 
pant à toute  surveillance,  a réussi  à sortir  de  la  salle,  et,  après  avoir  enjambé 
un  balcon,  s’est  précipitée  du  premier  étage  dans  la  cour. 

On  peut  voir  encore  de  véritables  accès  de  manie  se  produire,  accès  d’ail- 
leurs très-passagers  quand  ils  coïncident  avec  l’état  fébrile,  et  qui  ne  laissent 
pas  de  traces  dans  le  cas  où  la  guérison  a lieu. 

C.  Expression  faciale.  — L’altération  des  traits  et  de  la  physionomie  joue 
un  rôle  considérable  dans  la  sémiologie  de  la  péritonite  puerpérale. 

Il  faut  distinguer  deux  choses  dans  l’aspect  particulier  que  présente  la  face 
des  malades:  1“  l’amaigrissement;  2“ le  manque  d’expression  ou  l’expression 
douloureuse  du  visage. 

L’explosion  des  premiers  accidents  a pour  effet  de  creuser  rapidement  les 
traits.  Les  yeux  s’excavent  et  s’entourent  d’un  cercle  bleuâtre,  les  joues  se 
dépriment,  le  nez  s’amoindrit,  l’ovale  de  la  figure  s’allonge,  la  peau  devient 
terne,  le  teint  perd  son  éclat,  les  contours  sont  moins  arrondis,  les  angles  plus 
saillants.  11  y a diminution  évidente  dans  le  volume  des  parties. 

A cette  première  modification  de  la  physionomie,  conséquence  du  dépéris- 
sement rapide  qui  s’observe  dans  les  premiers  jours,  s’ajoute  un  autre  élément, 
l’absence  totale  d’expression.  Les  traits  s’immobilisent,  le  regard  est  vague  et 
terne,  rien  de  ce  qui  se  passe  autour  de  la  malade  ne  paraît  l’intéresser;  elle 
ne  répond  pas  ou  qu’avec  peine  aux  questions  qu’on  lui  adresse.  C’est  de 
l’étonnement,  de  la  stupeur,  ou  mieux  encore,  si  l’on  peut  ainsi  dii’e , de 
l’absorbement. 

Quand  le  visage  s’anime,  c’est  pour  exprimer  la  souffrance,  et  alors  le 
front  se  plisse,  les  sourcils  se  rapprochent,  le  sillon  naso-labial  s’accuse , les 
muscles  constricteurs  de  l’orifice  buccal  et  des  paupières  se  contractent;  c’est 
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ce  qu  on  nomme  la  lace  giàppée.  Mais  ce  n’est  là  qu’une  expression  tempo- 
raire. Ce  qui  persiste  et  ce  qui  domine^  c’est  l’immobilité  des  traits,  leur  alté- 
ration, et,  au  fur  et  à mesure  que  le  mal  fait  des  progrès,  leur  décomposition. 

Lorsque  la  réaction  fébrile  est  intense,  le  pouls  vite,  plein  et  fort,  il  monte 
parfois  au  visage  comme  des  bouflees  de  chaleur  qui  se  traduisent  par  une 
animation  insolite  des  pommettes,  très-souvent  d’une  seule  pommette,  l’éclat 
particulier  des  yeux,  une  turgescence  momentanée  des  joues,  l’apparition 
d’une  sueur  abondante  qui  perle  sur  le  front,  le  pourtour  du  nez,  les  lèvres, 
le  menton,  le  cou,  et  qui  reste  ainsi  limitée  à la  partie  supérieure  du  corps. 

Mais  à ces  poussées  temporaires  succède  une  dépression  d’autant  plus  grande 
des  traits  qui  paraissent  ensuite  plus  creusés,  plus  vieillis , plus  languissants, 
plus  décomposés. 

Enfin  la  face  peut  prendre,  dans  les  derniers  temps  de  la  vie,  l’aspect  cada- 
véreux qu’elle  conservera  après  la  mort. 

D.  Oppression  des  forces,  prostration,  coma.  — Jacquemier  a distingué  avec 
bonheur  l’oppression  des  forces  par  la  douleur  de  la  prostration  réelle. 

Quand  les  douleurs  de  la  péritonite  généralisée  atteignent  leur  paroxysme, 
les  forces  sont  opprimées,  mais  elles  sont  si  peu  anéanties,  que,  si  par  le  trai- 
tement ou  par  le  bénéfice  de  la  nature  on  obtient  une  suppression,  voire  même 
une  atténuation  de  l’élément  douloureux,  les  forces  se  relèvent  en  même 
temps  que  la  cause  opprimante  s’amoindrit  ou  disparaît. 

La  prostration,  au  contraire,  survit  à la  douleur.  Elle  n’est  même  jamais  si 
grande  que  quand,  la  période  douloureuse  ayant  cessé,  la  maladie  continue  sa 
marche  progi’essive  vers  l’issue  funeste. 

L’attitude  des  malades  témoigne  de  cette  prostration.  Immobiles  dans  le 
décubilus  dorsal , elles  semblent  incapables  de  tout  acte  qui  exigerait  le 
moindre  efi’ort  ou  une  intervention  quelque  peu  active  de  leur  volonté.  C’esI 
à peine  si,  pour  cracher  ou  vomir,  elles  chercheront  le  vase  destiné  à receA'oir 
le  produit  du  vomissement  ou  de  l’expectoration  ; elles  ne  demandent  plus  le 
bassin  et  ne  se  prêtent  que  très-malaisément  aux  pansements  ou  aux  soins  de 
propreté  que  leur  situation  exige. 

L’annihilation  de  plus  en  plus  prononcée  des  forces  conduit  les  malades  à 
un  état  semi-comateux,  plutôt  qu’à  un  coma  véritable.  Quand  il  a existé  un 
délire  violent,  celui-ci  peut  être  remplacé  par  un  coma  vrai;  mais  le  plus 
souvent,  ce  que  les  auteurs  appellent  coma  dans  la  péritonite  généralisée 
n’est  qu’une  prostration  excessive,  et  la  preuve,  c’est  que,  si  l’on  interpelle 
fortement  les  malades,  on  peut  réussir  à fixer  un  instant  leur  attention  et  à 
obtenir  une  réponse. 

Dans  les  épidémies  véhémentes,  la  prostration,  au  lieu  de  se  montrer  seule- 
ment dans  le  décours  de  la  maladie,  est  un  phénomène  du  début.  Le  mal  est 
à peine  déclaré  que  déjà  l’accouchée  est  atteinte  d’un  sentiment  de  lassitude 
et  de  courbature  générale.  Aussitôt  après  le  frisson  initial,  amoindrissement 
très-prononcé  do  l’énergie  innscnlaire,  lenlenr  intellectnelle,  apathie.  Puis,  à 
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une  époque  plus  éloignée  de  l’invasion,  dépression  complète  des  l'orces  vives 
de  l’organisme. 

E Altération  de  la  voix.  — Ce  phénomène  morbide  varie  beaucoup  avec  les 
causes  qui  le  produisent. 

(luand  l’altération  de  la  voix  reconnaît  uniquement  pour  cause  la  prostra- 
tion des  forces,  la  voix  est  plus  ou  moins  affaiblie,  quelquefois  à moitié  éteinte, 
mais  onlin  cbüre  encore  et  intelligible. 

Mais  s’il  y a ataxie,  la  parole  est  mal  articulée,  tremblotante  comme  les 
lèvres  et  fort  peu  distincte. 

L’état  typhoïde  vient-il  compliquer  la  scène,  l’embarras  de  la  parole  tient  à 
la  sécheresse  de  la  langue  et  parfois  aux  mucosités  tenaces  et  visqueuses  qui 
gênent  ses  mouvements.  11  est  rare  qu’il  n’existe  pas  en  même  temps  un  peu 
d’agitation  et  de  délire,  et  ces  causes  réunies  rendent  l’articulation  des  sons 
très-confuse. 

Dans  quelques  cas,  c’est  une  véritable  mussitation.  Les  malades  marmottent 
des  mots  sans  suite.  On  ne  perçoit  plus  qu’un  bourdonnement,  un  murmure 
incompréhensible. 

Enün,  on  conçoit  sans  peine  qu’une  accélération  grande  des  mouvements 
respiratoires  donne  à la  parole  un  caractère  saccadé  et  entrecoupé  qui  rend 
encore  plus  malaisé  l’accomplissement  de  cette  fonction. 

F.  Sommeil.  — Parmi  les  causes  qui  troublent  ou  suppriment  le  sommeil 
dans  la  péritonite  puerpérale,  il  faut  citer  la  douleur,  le  délire,  la  dyspnée. 

Quand  la  maladie  suit  une  marche  très-aiguë,  l’insomnie  persiste  jusqu’au 
terme  fatal. 

Survnent-il  un  amendement  dans  les  accidents  péritonéaux,  le  sommeil 
reparaît,  mais  léger,  de  courte  durée  et  troublé  par  des  rêves. 

La  somnolence  qui  accompagne  l’état  semi-comateux  est  une  autre  forme  de 
l’insomnie.  C’est  un  signe  pronostique  très-fâcheux. 

La  conservation  du  sommeil  ne  s’observe  que  dans  la  forme  subaiguë  de  la 
péritonite  puerpérale. 

G.  État  moral.  — 11  faut  avoir  journellement  comme  nous,  sous  les  yeux, 
les  exemples  les  plus  saisissants  de  l’impressionnabilité  des  femmes  en  couches 
pour  se  faire  une  idée  de  leur  état  moral.  Hoffmann,  Delaroche,  J.  P.  Frank, 
Paul  Dubois,  Baudelocque,  ont  signalé  les  dangers  qui  peuvent  résulter  de 
cette  impressionnabilité.  Je  n’insisterai  pas  sur  un  fait  aujourd’hui  générale- 
ment reconnu  et  accepté.  Je  ferai  remarquer  seulement  que,  quand  l’ady- 
naniic  n’engendre  pas  une  torpeur  et  une  indifférence  profondes,  les  malades 
sont  tellement  accessibles  à toutes  les  commotions  morales,  que  la  moindre 
circonstance,  et  notamment  tout  ce  qui  se  rapporte  à leur  famüle,  à leur 
enfant  ou  au  père  de  leur  enfant,  les  jettent  dans  un  trouble  et  une  agitation 
inexpnmables.  Le  pouls  s accélère,  les  douleurs  redoublent  ou  se  réveillent, 

1 appétit  se  supprime,  la  soif  renaît  plus  intense  que  jamais,  parfois  une  cer- 
taine quantité  de  sang  vient  colorer  les  lochies,  et  il  est  rare,  si  le  ventre  était 
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souple,  qu  ou  ne  découvre  pas  de  la  dureté,  de  la  résistance,  dans  une  partie 
de  son  étendue.  Tout  cela  est  le  produit  d’une  simple  perturbation  morale. 

Si  la  maladie  tend  à guérir,  on  voit  cette  susceptibilité  s’amoindi’ii’  au  fur 
et  à mesure  qu  on  s éloigne  de  1 époque  de  l’accouchement. 

Lochies.  La  suppression  des  lochies  a été  considérée  pendant  si  long- 
temps comme  liée  d une  manière  inéluctable  et  par  un  rapport  de  causalité  à 
la  péritonite  puerpérale,  qu’il  importe  de  rétablir  la  vérité  sur  ce  point. 

Il  n est  pas  exact  de  dire  que  les  lochies  soient  constamment  ou  diminuées 
ou  supprimées.  Elles  persistent  au  contraire  habituellement  pendant  toute  la 
durée  de  la  maladie  avec  des  modiücations  soit  dans  leur  quantité,  soit  dans 
leui'  qualité. 

Il  peut  arriver  que  les  lochies  diminuent  notablement  pendant  le  frisson 
initial,  mais  elles  se  rétablissent  avec  l’apparition  des  phénomènes  réaction- 
nels, sans  qu’il  en  résulte  aucune  moditication  avantageuse  dans  l’état  de 
la  malade. 

On  voit  journellement  des  lochies  abondantes,  purulentes  ou  séro-pm’u- 
lentes  et  plus  ou  moins  fétides,  coïncider  avec  les  symptômes  les  plus  graves 
de  la  péritonite  puerpérale. 

Les  lochies  peuvent  se  supprimer  et  se  suppriment  fréquemment  dans  la 
période  ultime,  aussi  bien  d’ailleurs  que  toutes  les  autres  sécrétions.  D’ordinaire 
elles  vont  diminuant  toujours  au  fur  et  à mesure  que  la  maladie  s’aggrave  ou 
s’approche  du  terme  fatal. 

En  admettant  qu’il  existât  un  rapport  direct  entre  les  lochies  et  la  périto- 
nite, la  suppression  des  lochies  serait  l’etlet  et  non  la  cause,  comme  le  pré- 
tendaient les  anciens. 

Secrétion  lactée.  — La  péritonite  puerpérale  indue  aussi  sur  la  sécrétion 
du  lait  plutôt  quelle  n’en  est  influencée. 

J’ai  été  souvent  très-surpris  de  voir  la  sécrétion  lactée  s’établir  et  l’allaite- 
ment se  continuer  au  mUieu  des  manifestations  les  plus  graves  de  la  péritonite. 
Mais  le  plus  ordinairement  cependant,  la  montée  du  lait  ne  se  fait  pas  ou  se 
fait  mal,  et  au  bout  de  quelques  jours  les  seins  s’afl'aissent,  se  flétrissent  et  la 
sécrétion  se  tarit. 

Si  la  malade  guérit  et  si  l’atteinte  portée  à l’organisme  n’a  pas  été  trop  pro- 
fonde, on  peut  rappeler,  en  mettant  l’enfant  au  sein,  la  sécrétion  lactée. 

Périofle  ultime,  — Cetto  période  nous  oll're  le  tableau  de  l’aggravation 
croissante  des  piâncipaux  phénomènes  morbides  qui  se  rattachent  à la  période, 
d’état. 

La  fièvre  redouble;  le  pouls  acquiert  une  rapidité  extrême  : de  120-130  il 
S^élève  à lâO,  150  et  parfois  môme  jusqu’à  160  pulsations;  en  même  temps  il 
faiblitj  se  déprime,  devient  liliforme  et  souvent  imperceptible  à la  radiale.  La 
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L peau  est  brûlante  et  sèche,  ou  bien  se  couvre  de  sueurs  prolïises  tantôt  géné- 
ralisées, tantôt  limitées  à la  partie  supérieure  du  corps. 

‘ La  langue  peut  rester  humide  jusqu’à  la  fmj  mais  le  plus  ordinairement 
j elle  rougit > se  dessèche  et  se  couvre  de  fuliginosités  ainsi  que  les  dents,  les 
) gencives  et  la  lace  interne  des  lèvres.  Les  malades  sont  dévorées  par  une  soif 

I ardente,  me.\tinguible.  Les  vomissements  sont  d’un  vert  porracé  et  se  répètent 

à chaque  instant,  mais  ils  cessent  habituellement  quelque  temps  avant  la 
i mort  pour  faire  place  à une  diari'hée  irrésistible  et  involontaire. 

|i  Jl  n’y  a plus,  ou  que  rarement,  de  douleurs  abdominales,  mais  le  ventre 
ji  demeure  ballonné  et  dans  tous  les  cas  insensible  à la  pression. 

* Les  traits  s’altèrent  et  se  creusent  de  plus  en  plus  ; le  regard  est  terne  et 
I sans  e.vpression,  les  narines  pulvérulentes,  les  lèvres  tremblotantes,  la  voix 
5 mal  articulée,  le  corps  immobile  dans  le  décubitus  dorsal,  les  membres  inertes. 

I L’attitude  de  la  malade  est  celle  de  l’abattement  le  plus  profond.  Perindè  ac 
! eadavev. 

I 

I Les  accidents  nerveux  ont  seuls  le  pouvoir  d’aiTacher  les  malades  à cette 
I torpeur  lamentable.  Le  délire  provoque  de  l’agitation,  des  mouvements  désor- 
I donnés,  des  cris  incessants,  une  loquacité  infatigable.  La  patiente  se  découvi’e 
sans  cesse,  se  met  à son  séant,  fait  des  efforts  pour  sortir  de  son  lit,  et,  si  on 
n’est  pas  là  pour  la  surveiller  et  la  contenir,  elle  peut  se  lever,  tomber,  aller 
trouver  les  voisines,  ou  même  se  jeter  par  la  fenêtre. 

Un  état  semi-comateux  succède  d’ordinaii'e  au  délire.  Aloi's  les  extrémités 
se  refroidissent,  les  parties  exposées,  telles  que  la  face,  le  cou  et  les  mains,  se 
glacent  et  se  cyanosent;  l’haleine  devient  elle-même  froide  et  prend  une 
odeur  cadavéreuse;  les  yeux  se  convulsent,  la  resphation  s’embarrasse,  toute 
sensibilité  s’abolit  et  la  malade  expire. 

Dans  cet  exposé  sommaire  des  phénomènes  ultimes,  nous  avons  omis  à 
dessein  de  mentionner  quelques  manifestations  importantes  sur  lesquelles 
nous  allons  nous  arrêter  un  instant  et  qui  appartiennent  principalement  à la 
période  que  nous  étudions. 

Éruptions  ciitanves.  — On  peut  encore  ranger  parmi  les  phénomènes 
morbides  qui  relèvent  de  la  maladie  certaines  manifestations  cutanées,  telles 
que  les  plaques  érythémateuses,  les  taches  ecchymotiques,  les  hydroa  ou 
sudamina,  les  éiuptions  miliaires  et  les  éruptions  pustuleuses,  bulleuses  ou 
phlycténoïdes. 

Les  pla(|ues  érythémateuses  peuvent  se  produire  sur  toutes  les  parties  du 
corps.  Elles  sont  habituellement  peu  nombreuses,  au  nombre  de  deux,  trois 
ou  quatre,  quelquefois  solitaires,  d’un  diamètre  variable  dépassant  plusieurs 
centimètres,  de  forme  irrégulière,  de  couleur  rosée  ou  rouge  vif,  dans  cer- 
tains cas  douloureuses  au  toucher  et  s’accompagnant  alors  d’une  légère  tumé- 
faction. Elles  sont  l’indice  d’un  état  grave. 

Les  taches  ecchymotiques  ont  été  comparées  avec  raison  aux  pétéchies  des 
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üèvres  graves.  Elles  consistent  dans  des  taches  violacées  ou  bleuâtres^  pouvant  s 
occuper  les  régions  les  plus  diverses,  mais  siégeant  spécialement  aux  mem- 
bres, surtout  vers  leurs  extrémités.  Plus  nombreuses,  d'ordinaire,  que  les 
plaques  d’érythème,  elles  sont  très-susceptibles  de  s’agrandir,  mais  ne  sont 
jamais  ni  douloureuses,  ni  accompagnées  de  tuméfaction.  Ce  sont  de  simples 
extravasations  sanguines,  comme  les  taches  du  scorbut.  Leur  apparition  est 
l’indice  certain  d’une  mort  prochaine. 

Les  sudamina  et  les  hydroa,  qui  ne  sont  que  des  sudamina  très-volumi- 
neux, paraissent  liés  aux  sueurs  profuses  qui  accompagnent  si  fréquemment 
l’état  adynamique. 

Il  en  est  de  même  des  éruptions  miliaires,  soit  blanches,  soit  rouges,  qu’on 
est  à même  d’observer  si  fréquemment  sur  le  tronc  des  femmes  en  couches. 

Le  ventre,  les  lombes,  les  fesses  et  la  partie  supérieure  des  cuisses  m’ont  paru 
en  être  le  siège  le  plus  habituel.  Le  génie  épidémique  joue  assurément  un 
rôle  important  dans  la  production  de  ces  éruptions,  car  dans  certaines  années 
elles  sont  très-communes  et  se  présentent  journellement  à notre  observation. 
D’autres  années  s’écoulent  sans  que  l’on  en  puisse  voir  un  seul  cas.  Les  topi- 
ques émollients,  la  macération  de  l’épiderme  par  certains  liquides  irritants, 
tels  que  l’urine,  les  lochies  et  les  évacuations  intestinales,  favorisent  singu- 
lièrement le  développement  de  ces  éruptions. 

Les  fesses  et  la  région  sacrée  sont  fréquemment,  dans  la  péiâtonite  puer- 
pérale, le  siège  d’éruptions  pustuleuses  ou  bulleuses,  constituées  par  des 
pustules  ou  des  bulles,  d’un  volume  qui  varie  entre  celui  d’une  tête  d’épingle 
et  celui  d’un  pois,  arrondies,  enflammées  à leur  base,  jaimâtres  à leur  sur- 
face, et  laissant  voir,  quand  elles  se  rompent,  autant  de  petites  perforations 
du  derme,  faites  comme  à l'emporte-pièce  et  accompagnées  d’un  léger  décol- 
lement de  la  peau  environnante.  Les  petites  ulcérations  qui  en  résultent  peu- 
vent se  cicatriser  et  les  malades  guérir. 

Mais,  en  outre  de  cet  exanthème  local,  il  se  manifeste  quelquefois  une 
éruption  de  bulles  pemphigoïdes,  susceptibles  de  se  généraliser,  et  qui  affec- 
tent plus  volontiers  les  extrémités  des  membres.  Ces  bulles,  de  volume  varia- 
ble, sont  arrondies,  contiennent  une  matière  séro-purulente  ou  purulente,  et 
leur  apparition  est  ordinairement  d’un  fâcheux  augm-e. 

Eschares  vulvaires  et  sacrées.  — Les  solutions  de  continuité  qui  peuvent 
résulter  de  la  déchirure  de  la  muqueuse  vulvaire  et  même  du  périnée  après 
l’accouchement,  sont  susceptibles  de  se  coimlr  d’eschares,  et  le  fait  est  si 
commun  à la  Maternité,  que  les  élèves  ne  désignent  pas  ces  plaies  autrement 
que  sous  le  nom  d’eschares. 

Rarement,  en  effet,  dans  la  péritonite  puerpérale  infectieuse,  les  éraillures 
vulvaires  et  les  déchirures  périnéales  ont  le  caractère  des  plaies  simples.  Elles 
sont  presque  toujours  gangréneuses,  et  la  gangrène  offre  divers  aspects. 

Le  cas  le  plus  commun  est  celui  dans  lequel  les  plaies  sont  grisâtres  ou  d’ini 
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<^ris  noirâtre.  Plus  rarement  l’eschare  est  entièrement  noire,  auquel  cas  les 
Lcidents  généraux  offrent  une  extrême  gravité.  Enfin,  j’ai  vu  exceptionnel- 
lement les  plaies  vulvaires  être  frappées  par  la  gangi-ène  blanche.  Ces  plaies 
occupent  le  plus  ordinairement  l’angle  inférieur  de  la  vulve.  Mais  l’angle 
supérieur  n’en  est  pas  exempt;  elles  forment  souvent  des  bandes  allongées  et 
sinueuses  qui  vont  en  s’élargissant  de  haut  en  bas  et  d’avant  en  arrière.  Leur 
diamètre  peut  dépasser  celui  d’une  pièce  de  cinq  francs  ; elles  se  prolongent 
parfois  assez  loin  dans  la  cavité  vaginale  ; mais,  quelle  que  soit  leur  étendue 
et  leur  gravité,  elles  offrent  ceci  de  particulier  que,  malgré  des  accidents 
péritonéaux  intenses  et  alors  même  que  la  maladie  continue  de  marcher  vers 
l’issue  fatale,  elles  guérissent  toujours  sûrement,  grâce  aux  moyens  thérapeu- 
tiques que  nous  mettons  en  usage.  Non-seulement  nos  malades  ne  meurent 
pas  des  eschares  vulvaires,  mais  celles  qui  périssent,  périssent  guéries  de  ces 
eschares. 

Tout  le  monde  sait  qu’il  n’en  est  pas  ainsi  des  eschares  sacrées.  Ces  der- 
nières ne  sont  pas  rares  dans  la  péritonite  puerpérale.  Elles  sont  l’indice  d’un 
danger  très-grand,  et,  comme  dans  toutes  les  fièvres  graves,  elles  précèdent 
d’un  temps  généralement  assez  court  l’arrivée  de  la  mort. 

11  existe,  dans  certains  cas,  une  véritable  diathèse  gangréneuse.  Sans  parler 
de  la  gangrène  possible  de  l’utérus,  du  vagin,  de  la  vessie,  de  l’épiploon,  etc., 
on  a vu  souvent  les  piqûres  de  sangsues  devenir  gangréneuses,  et  la  mortifi- 
cation, s’étendant  de  proche  en  proche,  détruire  les  parois  abdominales  sur 
une  grande  étendue. 

Tarnier  a vu  un  abcès  du  sein  devenir  le  point  de  départ  de  la  gangrène  de 
toute  la  glande  mammaire  elle-même  et  de  la  peau  qui  la  recouvre. 

J’ai  vu,  dans  certaines  épidémies  très-sévères,  la  suiTace  des  vésicatoires  se 
recomTir  d’une  couche  grisâtre,  non  pas  diphthérique  (car  il  n’y  avait  pas  de 
fausse  membrane  saisissable  avec  des  pinces),  mais  grenue,  insaisissable  comme 
la  pourriture  d’hôpital,  et  qui  donnait  lieu  à de  vastes  surfaces  ulcéreuses 
dont  les  caustiques  les  plus  énergiques  étaient  impuissants  à arrêter  les  progrès. 

L’érysipèle  peut  s’ajouter  à ces  complications  si  graves  et  à toutes  celles  que 
nous  avons  signalées,  en  traitant  des  caractères  anatomiques  de  la  maladie,  et 
contribuer  encore  à précipiter  le  terme  fatal. 

L’ictère,  la  scarlatine,  la  variole,  le  choléra,  sont  encore  des  complications 
possibles  de  la  péritonite  puerpérale.  Mais  nous  ne  pouvons  que  les  mention- 
ner et  renvoyer,  en  raison  même  de  leur  importance,  aux  chapitres  spéciaux 
où  il  sera  traité  de  chacune  de  ces  affections. 

marche,  durée  et  terminaisons.  — L’ évolution  de  la  maladie  diffère 
suivant  que  la  péritonite  puerpérale  est  généralisée  ou  générale  d’emblée. 

La  péritonite  généralisée  se  caractérise  d’ordinaire  par  la  manifestation  de 
poussées,  en  nombre  indéterminé,  se  produisant  successivement  jusqu’à  enva- 
hissement total  de  la  cavité  alvo-pelvienne. 
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La  première  poussée  s’annonce  par  un  frisson,  puis  par  des  douleurs  qui 
éclatent  sur  un  point  ou  dans  toute  l’étendue  de  la  zone  hypogastrique.  Les 
douleurs  peuvent  rester  cantonnées  assez  longtemps  dans  la  région  primiti- 
vement envahie.  Puis  une  seconde  poussée  a lieu  avec  ou  sans  frisson,  mais, 
dans  tous  les  cas,  accompagnée  d’un  redoublement  fébrile,  de  nausées,  de 
vomissements , d’une  altération  plus  marquée  des  traits , et  surtout  de 
douleurs  aiguës  s’irradiant,  soit  vers  les  lombes,  soit  dans  les  flancs,  soit  vers 
l’ombilic. 

Arrivée  à ce  point,  la  phlegmasie  péritonéale  peut  s’amender  encore  ou 
demeurer  stationnaire,  soit  par  les  efiets  du  traitement,  soit  par  le  bénéfice 
de  la  nature.  Mais  bientôt  de  nouvelles  douleurs  éclatent  avec  le  même  cor- 
tège d’accidents  qui  ont  signalé  l’explosion  des  premières  manifestations  dou- 
loureuses. Supposons  qu’à  ce  moment  la  séreuse  péritonéale  soit  prise  tout 
entière,  et  nous  verrons  alors  la  région  épigastrique  acquérir  une  sensibilité 
excessive,  laquelle  peut  rendre  intolérable  le  contact  des  topiques  émollients 
et  même  des  couvertures  ; des  points  de  côté  se  produire,  qui  peuvent  en  im- 
poser pour  une  pleurésie  commençante  ; la  zone  hypogastrique  devenu’  plus 
sensible  que  jamais  ; des  coliques,  des  douleurs  de  reins,  se  manifester  en 
arrachant  des  cris  ou  des  plaintes  incessantes  à la  malade  j le  tout  avec  une 
aggi’avation  des  phénomènes  généraux,  fièvre,  vomissements,  diarrhée,  agita- 
tion, délire,  insomnie,  etc. 

La  péritonite  générale  d’ emblée,  atteignant  d’un  seul  bond,  pour  ainsi  dire, 
le  point  où  la  péritonite  généralisée  n’arrive  que  par  degi’és,  a une  marche 
nécessairement  plus  rapide.  C’est  à la  péritonite  générale  d’ emblée  qu’il  faut 
rapporter  les  cas  dits  foudroyants. 

Moins  de  vingt-quatre  heures  après  l’apparition  du  frisson  initial,  les  malades 
sont  en  proie  aux  souffrances  les  plus  aiguës,  lesquelles  parcourent  en  tous 
sens  l’enceinte  abdominale.  Aucune  région  de  cette  vaste  cavité  n’est  épar- 
gnée. La  région  utérine,  les  fosses  iliaques,  les  flancs,  la  région  ombilicale, 
l’épigastre,  les  deux  hypochondres,  sont  tour  à tour  ou  simultanément  le 
siège  de  douleurs  spontanées  atléctant  toutes  les  formes  possibles  : lanci- 
nante, déchirante,  contusive,  térébrante,  imprimant  à la  physionomie  le  cachet 
de  l’anxiété,  ruinant  les  forces  et  provoquant  chez  la  malade  des  plaintes 
lamentables.  Tension  et  développement  du  ventre,  sécheresse  de  la  bouche, 
soif  aride  et  continuelle,  rougeur  de  la  langue,  nairsées,  vomissements, 
diarrhée,  altération  des  traits,  excavation  des  yeux,  pulvérulence  des  narines, 
agitation,  insomnie,  tout  cet  appareil  de  symptômes,  qui  appartient  à la  péri- 
tonite confirmée,  se  manifeste  avec  ou  aussitôt  après  les  premières  douleurs. 

Il  va  de  soi  que  cet  ensemble  efl’rayant  de  phénomènes  morbides  aboutit, 
dans  un  délai  très-court,  à l’issue  funeste. 

Cependant  il  n’en  est  pas  toujours  ainsi.  Que  la  péritonite  soit  arrivée  par 
poussées  successives  ou  d’emblée  à la  généralisation,  il  peut  se  faire  que  les 
accidents  s’apaisent  d’une  façon  inespérée. 
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J’ai  vu  des  malades  chez  lesquelles  une  péritonite,  qui  s’était  annoncée  pour 
ainsi  dire  avec  fracas,  s’évanouissait  brusquement  et  ne  laissait  que  des  traces 
légères  de  son  passage.  Ces  dénoûinents,  aussi  heureux  qu’inopinés,  sont 

mallieureusement  exceptionnels. 

Dans  la  grande  majorité  des  cas,  quand  les  accidents  s’apaisent  ainsi  du 
Jour  au  lendemain,  ce  n’est  qu’un  temps  d’arrêt.  Bientôt  ils  se  reproduisent, 
<iiion  avec  toute  l’acuité  du  début,  du  moins  avec  une  gravité  croissante  et  qui 
ne  laisse  pas  de  doute  sur  la  catastrophe  finale.  Quelquefois,  et  ceci  s’observe 
surtout  dans  les  épidémies  de  médiocre  intensité,  la  péritonite  généralisée, 
après  avoir  débuté  avec  des  allures  très-aiguës,  se  modère,  ralentit  sa  marche 
et  revêt  une  forme  subaiguë.  Dans  ce  cas,  la  mort  peut  encore  survenir,  mais 
elle  est  très-tardive,  et,  chaque  matin,  à la  visite,  on  est  étonné  de  retrouver 
des  malades  que  l'on  avait  cru  la  veille  devoir  succomber  dans  la  journée.  Cet 
état  peut  se  prolonger  ainsi,  en  conservant  toute  sa  gravité,  bien  au  delà  des 
limites  qu’on  avait  fixées  tout  d’abord  à l’existence  des  malades.  On  dirait  qu’il 
s’est  établi,  de  la  part  de  l’organisme,  une  sorte  de  tolérance  pour  raflection 
péritonéale,  non  pas  une  tolérance  absolue,  puisque  les  forces  déclinent  tous 
les  jours  et  que  la  progression  vers  la  terminaison  funeste  continue  à se  faire. 
Mais  il  y a tolérance  relative.  Les  malades,  quoique  pâles,  amaigries,  épuisées, 
résistent,  et  l’on  se  prendrait  à espérer  si  l’état  du  ventre,  la  diarrhée,  la 
faiblesse  du  pouls,  un  état  général  déplorable,  ne  venaient  pas  détruh-e  toute 
espèce  d’illusion. 

La  forme  subaiguë  de  la  péritonite  généralisée  peut  conduire  encore  au 
ternie  fatal,  non  plus  par  une  pente  régulièrement  inclinée,  mais  par  un 
chemin  très-accidenté,  en  traversant  de  nombreuses  péripéties,  c’est-à-dire 
après  beaucoup  d’alternatives  de  mieux  et  de  pis.  Une  amélioration  s’était 
produite,  les  douleurs  s’étaient  apaisées,  la  fièvre  était  amoindrie,  la  diarrhée 
ou  les  vomissements  avaient  cessé,  la  physionomie  avait  repris  une  bonne 
expression,  lorsque,  par  suite  d’une  nouvelle  intoxication,  d’un  écart  de 
régime,  d’une  imprudence,  etc.,  une  recrudescence  a lieu  qui,  en  ramenant 
les  accidents  primitifs,  remet  de  nouveau  la  vie  en  question.  Au  bout  de 
quelques  jours,  nouvelle  amélioration  do  l’état  général  et  local,  suivie  d’une 
nouvelle  exacerbation  des  accidents,  et  ainsi  de  suite  pendant  deux,  trois, 
quatre  et  quelquefois  cinq  septénaires,  jusqu’à  ce  que  l’organisme  vaincu  suc- 
coml)c  dans  cette  lutte  contre  un  mal  toujours  renaissant. 

La  guérison,  quand  elle  a lieu,  peut  résulter,  avons-nous  dit,  de  l’avorte- 
ment plus  ou  moins  brusque  des  phénomènes  initiaux. 

Un  mode  de  guérison  beaucoup  moins  rare  est  celui  qui  consiste,  d’abord 
dans  le  passage  de  la  maladie  à l’état  subaigu,  puis  consécütivement  dans  la 
localisation  de  la  péritonite.  L’inflammation,  après  avoir  occupé  dans  le  prin- 
cipe la  totalité  de  la  séreuse,  peut  se  resserrer  dans  des  limites  plus  étroites, 
se  confiner,  par  exemple,  dans  la  zone  hypogastrique  ou  même  dans  une  des 
régions  iliaques,  et  dès  lors  on  peut  observer  ultérieui'ement  toutes  les  ter- 
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minaisons  favorables  que  nous  ferons  connaître  à l’article  Péritonites  par- 
tielles. 

D’autres  fois,  il  semble  que  la  maladie  se  transforme.  Ainsi  j’ai  vu  maintes 
fois  des  accouchées  entrer  dans  mon  service  pour  une  péritonite  généralisée 
ou  générale  d’emblée,  et  chez  lesquelles  les  accidents  abdominaux  avaient 
complètement  disparu  pour  faire  place  tantôt  à une  arthrite  suppurée,  tantôt 
à des  abcès  du  sein,  ici  à un  érysipèle,  là  à une  pleurésie,  ou  bien  encore  à 
une  congestion  pulmonaire,  à une  pneumonie,  etc.  Je  ne  veux  pas  rechercher 
ici  s’il  y a eu  dans  ces  cas  métastase,  ou  bien  élimination  du  principe  toxique 
par  une  voie  différente,  ou  bien  encore  si  ces  nouvelles  maladies  ne  pour- 
raient pas  être  considérées  comme  des  phénomènes  critiques.  Nous  aurions 
peu  de  chose  à gagner  à la  discussion  de  ces  questions  doctrinales  que  chacun 
reste  libre  de  trancher  à sa  guise. 

Mais  le  fait  que  je  signale  n'en  est  pas  moins  remarquable  et  se  constate 
vulgairement  dans  mon  service.  Toutes  les  fois,  du  reste,  que  nous  voyons 
s’opérer  ces  transformations  de  la  péritonite  en  une  maladie  qui  se  développe 
plus  ou  moins  loin  de  son  foyer  primitif,  nous  en  déduisons  un  pronostic  favo- 
rable. La  terminaison  heureuse  peut  se  faire  plus  ou  moins  attendre,  suivant 
la  nature  de  la  nouvelle  affection  en  laquelle  la  phlegmasie  péritonéale  s’est 
métamorphosée  ; mais  elle  fait  rarement  défaut.  Et  Ton  ne  saurait  trop  admi- 
rer le  merveilleux  artifice  en  vertu  duquel  la  nature  convertit  en  une  maladie 
curable  une  meiladie  presque  infailliblement  incurable. 

Il  est  vrai  que,  dans  certains  cas,  la  transfoimation  peut  se  faire  de  nou- 
veau en  sens  inverse,  c’est-à-dire  qu’après  avoir  occupé,  soit  le  sein,  soit  une 
jointure,  soit  le  poumon,  soit  la  plèvre,  Tmflammation  peut  s’emparer  une 
seconde  fois  de  la  séreuse  péritonéale,  mais  ce  sont  là  des  cas  exceptionnels. 
En  général,  quand  le  processus  morbide  s’est  laissé  distraire  de  son  siège 
primitif  pour  se  fixer  sur  Tun  des  organes  que  je  viens  de  mentionner,  il  ne 
se  déplace  plus  et  la  maladie  s’éteint  dans  la  nouvelle  résidence  quelle  a 
choisie. 

On  conçoit,  d’après  ce  que  nous  venons  de  dhe  des  divers  modes  de  teimi- 
naison  de  la  péritonite  puerpérale  généralisée  ou  générale  d’emblée,  combien 
sa  durée  doit  être  variable. 

La  forme  grave  de  la  maladie,  celle  qui  conduit  par  un  progi’ès  non  inter- 
rompu à la  mort,  dure  en  moyenne  de  quatre  à six  jours.  Quand  règne  une 
épidémie  véhémente,  la  dm’ée  peut  être  de  quarante-huit,  trente-six  et  même 
vingt-quatre  heures.  Cependant,  il  est  permis  de  supposer  que,  dans  ces  der- 
niers cas,  on  a pu  n’être  pas  parfaitement  renseigné  sur  l’époque  précise  de 
l’apparition  des  premiers  symptômes.  Et  puis,  je  me  suis  assuré  que  bien  des 
cas,  qu'on  faisait  dater  d’une  époque  ultérieure  à l’accouchement,  avaient 
commencé  pendant  le  travail  pai-  des  frissons,  une  accélération  notable  du 
pouls  et  des  douleurs  abdominales  continues,  indépendantes  de  celles  que 
provoquaient  les  contractions  utérines.  Je  serais  donc  porté  à rabattre  quelque 
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chose  de  ce  qu’avancent  divers  auteurs  au  sujet  de  certaines  péritonites  puex’- 
pérales  ayant  amené  la  mort  en  moins  de  vingt-quatre  heures. 

Lorsque  les  accidents  prennent  la  forme  suhaiguë , la  mort  peut  se  faire 
attendre  Jusqu’au  quinzième,  dix -septième  et  même  vingt  et  unième 

jour. 

La  guérison  peut  être  très-rapide,  avoir  lieu  par  exemple  au  bout  de  quelques 
jours,  quand  la  maladie  avorte. 

Mais  elle  est  généralement  beaucoup  plus  tardive. 

Elle  n’a  guère  lieu  qu’au  bout  de  quelques  semaines,  lorsque  la  péritonite, 
de  généralisée  qu’elle  était,  devient  circonscrite.  La  maladie  se  transforme- 
t-elle  en  arthrite  ou  en  abcès  du  sein,  la  durée  peut  être  plus  longue  encore 
et  dépasser  plusieurs  mois. 

La  terminaison  favorable  se  faisant  par  une  pneumonie,  une  pleurésie,  un 
érysipèle,  n’exige  pas  plus  de  quelques  septénaires. 

En  général,  la  convalescence  est  longue,  pénible,  accidentée  par  une  foule 
de  malaises,  de  souffrances  et  d’infirmités  résultant,  soit  des  adhérences 
vicieuses  produites  par  l’inflammation  péritonéale,  soit  des  maladies  termi- 
nales en  lesquelles  s’est  transformée  la  maladie  première.  Citons  comme  exem- 
ples les  coliques  intestinales,  les  déplacements  de  l’utérus,  les  constipations 
rebelles,  la  stérilité,  l’ ankylosé,  etc. 

Diagnostic.  — Il  résulte  de  l’exposé  que  nous  avons  tracé  des  phénomènes 
symptomatiques  qui  appartiennent  à la  péritonite  généralisée,  d’une  part,  et 
à la  péritonite  générale  d’emblée,  d’autre  part,  que  la  douleur  est  le  caractère 
diagnostique  par  excellence,  à l’aide  duquel  on  peut  différencier  ces  deux 
variétés  de  la  même  affection.  Dans  l’une,  il  y a des  poussées  douloureuses 
qui  se  succèdent  à des  intervalles  plus  ou  moins  éloignés,  jusqu’à  ce  que  la 
totalité  de  la  cavité  alvo-pclvienne  soit  envahie  par  la  phlegmasie  péritonéale  ; 
dans  l’autre,  une  sensibilité  très-vive  se  manifeste  sur  toutes  les  régions  du 
ventre  à la  fois,  et  témoigne  de  leur  invasion  simultanée  par  l’inflammation 
de  la  séreuse.  De  plus,  le  frisson  est  unique  dans  la  péritonite  générale 
d’emblée;  il  est  souvent  multiple  dans  la  péritonite  généralisée. 

Ce  dernier  caractère  n’a  pas,  à beaucoup  près,  la  précision  du  premier; 
d’abord,  parce  que  les  poussées  douloureuses  successives  ne  sont  pas  toutes 
infailliblement  accompagnées  d’un  frisson;  en  second  lieu,  parce  qu’il  est 
des  péritonites  générales  d’emblée  qui  ont  été  précédées,  soit  d’une  phlébite 
utérine,  soit  d’une  ovarite  suppurative,  soit  d’un  phlegmon  du  ligament  large 
et,  par  suite,  d’autant  de  frissons  qu’il  y a eu  de  processus  inflammatoires  du 
côté  de  l’appareil  utérin. 

Que  la  péritonite  soit  généralisée  ou  générale  d’emblée,  elle  se  présente 
avec  un  ensemble  de  symptômes  qui  ne  permettent  guère  à un  praticien 
exercé  d’en  méconnaître  l’existence.  Avec  le  frisson  et  la  douleur,  on  possède, 
comme  éléments  de  diagnostic,  la  tympanito,  les  vomissements,  la  diarrhée 
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l’altération  des  traits.  Mais  quelle  valeur  faut-il  attribuer  à chacun  de  ces 
signes  ? 

La  tynipanite  est,  comme  le  frisson  et  la  douleur,  un  signe  excellent,  mais 
non  infaillible.  J’ai  vu,  en  effet,  la  tympanite  manquer  dans  quelques  cas. 
D’une  autre  part,  il  est  des  malades  atteintes  de  phlébite  utérine,  chez  les- 
quelles on  constate  une  tympanite  très-accusée,  parfois  même  excessive,  sans 
qu’il  existe  la  moindre  trace  de  péritonite. 

Quoi  qu’il  en  soit,  la  tympanite  n’en  reste  pas  moins,  en  raison  de  sa  fré- 
quence très-grande  dans  la  pci'itonite  des  femmes  en  couches,  un  caractère 
séméiotique  de  la  plus  haute  valeur. 

Les  vomissements  et  la  diarrhée  étant  presque  constamment  solidaires,  ne 
constituent  pour  moi  qu’un  seul  et  môme  signe.  Avec  des  vomissements  abon- 
dants, il  est  rare  qu’ü  y adi  diarrhée.  Avec  une  diarrhée  intense,  on  n’a 
presque  jamais  de  vomissements.  Arrêtez  les  vomissements,  la  diarrhée  s’éta- 
blit. Supprimez  trop  brusquement  la  diarrhée,  vous  avez  grande  chance  de 
voir  reparaître  les  vomissements.  Je  ne  pose  pas  de  loi  absolue;  rien  n’est 
absolu  en  pathologie.  J’établis  une  règle  générale,  fondée  sur  une  longue 
expérience,  règle  qui  peut  souffrir  quelques  exceptions,  mais  qu’il  faut  tou- 
jours avoir  présente  à l’esprit,  si  l’on  ne  veut  pas  .s’exposer  aux  plus  graves 
mécomptes. 

Eh  bien  ! vomissements  et  diarrhée,  ainsi  réunis  par  ce  trait  d’union  de  la 
solidarité,  acquièrent  une  importance  séméiotique  considérable,  pas  si  gi’ande 
toutefois  qu’on  serait  porté  à le  croire,  en  se  rappelant  que  tout  le  diagnostic 
des  péritonites  aiguës  autres  que  la  puerpérale  repose  sur  ce  signe  précieux  : 
les  vomissements. 

Dans  les  autres  péritonites  aiguës,  les  vomissements  sont  un  phénomène 
constant.  Dans  la  péritonite  puerpérale,  ce  signe  peut  manquer,  soit  parce  que 
la  diarrhée  le  remplace,  soit  même  parce  qu’il  peut  n’y  avoir  ni  diarrhée  ni 
vomissements. 

Cette  différence  dans  la  valeur  séméiotique  des  vomissements  tient,  selon 
moi,  à une  cause  que  je  n’ai  encore  vue  exprimée  nulle  part.  C’est  que  dans 
les  péritonites  aiguës,  soit  traumatiques,  soit  par  perforation,  etc.,  les  vomis- 
sements sont  purement  et  simplement  un  phénomène  sympathique  ; tandis 
que  dans  la  péritonite  puerpérale , il  y a quelque  chose  de  plus.  Il  y a une 
hypersécrétion  de  bile  et  de  sucs  intestinaux,  laquelle  reconnaît  pour  cause  la 
pénétration  de  l’organisme  tout  entier  par  le  miasme  puerpéral. 

L’altération  des  traits  doit  être  placée  également  au  premier  rang  parmi  les 
signes  diagnostiques  de  la  péritonite  puerpérale.  Toutefois,  pour  être  vrai,  je 
dois  dire  que  ce  signe  me  paraît  appartenir  tout  aussi  bien  à la  phlébite  utérine 
et  à l’infection  purulente  qu’à  la  péritonite.  Cette  même  altération  des  traits, 
je  la  retrouve  notée  dans  presque  toutes  mes  observations  de  phlébite.  Qu’ est- 
ce  à dire  ? 

Dans  l’altération  des  traits,  il  faut  distinguer  deux  choses  : 1®  l’expression 
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lie  la  souffrance  qui  produit  ce  que  l’on  appelle  la  face  grippde;  2“  l’anioiiw 
dris'^ement  général  du  visage  avec  excavation  des  yeux,  dépression  des  joues, 
efülement  du  nez,  etc.,  le  tout  avec  l’estampille  de  la  stupeur,  de  l’hébétude 
ou  de  l’étonnement.  Le  grippement  de  la  face  n’est  que  passager  comme  la 
I qui  le  détermine  j l’amoindrissement  avec  hébétude  de  la  physionomie 

i est  permanent.  Or,  c’est  ce  second  mode  d’altération  des  traits  que  l’on  con- 
state aussi  bien  dans  la  péritonite  que  dans  la  phlébite  puerpérale.  La  face 
(Tiippée  ou  mieux  l’e-xpression  de  la  souffrance  est  surtout  l’apanage  de  la 
péritonite. 

Les  autres  éléments  diagnostiques  que  nous  pourrions  mentionner  sont 
i encore  beaucoup  moins  infaillibles  que  ceux  qui  viennent  d’être  passés  en 
' revue.  Cependant,  malgré  les  causes  d’erreur  que  nous  nous  sommes  attaché 
i à signaler,  tous  ces  signes  réunis,  frissons,  douleurs  abdominales,  tympanite, 

; vomissements,  diarrhée  et  altération  des  traits,  forment  un  faisceau  qui  per- 
' mettra  toujours  de  poser  le  diagnostic  : péritonite. 

Essayons  maintenant  de  différencier  la  péritonite  des  affections  puerpérales 
diverses  avec  lesquelles  on  poun-ait  la  confondre. 

Et  d’abord,  un  mot  de  la  distinction  qui  peut  être  établie  entre  les  diffé- 
rentes péritonites  partielles  et  la  péritonite  généralisée.  Péritonite  partielle  et 
péritonite  généralisée  se  présentent  communément  dans  la  pratique  avec  le 
même  cortège  de  symptômes  généraux.  11  n’y  a guère  à cet  égard  qu’une 
différence  de  degi’é.  C’est  donc  dans  les  symptômes  locaux  que  l’on  doit  cher- 
cher et  que  l’on  puisera  les  éléments  du  diagnostic  différentiel. 

Ainsi  la  péritonite  iliaque  s’affirmera  par  une  induration,  une  rénitence 
plus  ou  moins  circonscrite  dans  l’une  ou  l’autre  des  régions  iliaques.  C’est 
dans  ce  point  que  la  douleur,  les  élancements,  la  tension  du  ventre,  seront 
localisés.  Les  annexes  du  côté  correspondant  se  trouvant  presque  toujours  impli- 
quées dans  la  tumeur,  celle-ci  sera  d’ordinaire  en  continuité  avec  l’utérus  qui 
sera  par  suite  plus  ou  moins  dévié  de  sa  situation  normale,  et  privé,  du  moins 
en  partie,  de  sa  mobilité.  Le  toucher  vaginal  permettra  de  constater  cette 
fixation  de  la  matrice  par  des  adhérences  péritonéales,  et  en  même  temps  la 
diminution  plus  ou  moins  notable  de  la  souplesse  et  parfois  même  des  dimen- 
sions du  cul-de-sac  vaginal  correspondant.  Dans  la  péritonite  généralisée,  les 
douleurs  ne  respecteront  aucune  des  parties  de  l’enceinte  abdominale;  la  réni- 
tence et  la  tension  des  parois  seront  partout  les  mêmes.  A moins  de  compli- 
cation du  côté  de  l’appareil  utérin  et  de  ses  annexes,  l’utérus  aura  conservé  sa 
mobilité,  les  culs-de-sac  vaginaux  leur  souplesse.  Et  si  la  tympanite  n’est  pas 
telle  qu’on  ne  puisse  déprimer  fortement  la  paroi  abdominale  au  niveau  des 
régions  iliaques,  celles-ci  se  présenteront  indemnes  de  toute  induration,  de 
toute  tumeur  circonscrite. 

La  péritonite  diaphragmatique  en  imposerait  plus  facilement  pour  une  péri- 
tonite généralisée.  Mais  la  limitation  de  la  douleur  dans  l’un  ou  l’autre  des 
deux  hypochondres,  la  fle.xibilité  et  l’indolence  des  régions  iliaques  et  des 
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organes  y contenus,  seront  d’un  grand  secours  pour  éviter  toute  erreur.  D’ail- 
leurs, la  confusion  n’aurait  pas  de  conséquences  sérieuses,  les  indications  thé- 
rapeutiques étant  à peu  près  les  niôines  dans  les  deux  cas. 

Quant  à la  péritonite  intra-pelvienne  ou  péri-utérine,  qui  n’est  autre  chose 
que  ce  que  la  plupart  des  auteurs  désignent  sous  le  nom  de  phlegmon  péri- 
iiténn,  elle  se  distingue  de  la  péritonite  généralisée  par  l’existence  d’une 
tumeiu’  qui  n’est  habituellement  appréciable  que  par  le  toucher  vaginal  ou 
rectal  et  qui,  quand  elle  se  manifeste  à la  région  sus-pubienne,  consiste  dans 
un  empâtement,  un  noyau  assez  mal  délimité,  mais  ne  dépassant  jamais  les 
limites  de  la  zone  hypogastrique.  Le  reste  de  l’abdomen  conserve  sa  souplesse 
et  son  indolence  normales,  ce  qui  n’a  jamais  lieu  dans  la  péritonite  géné- 
ralisée. 

La  variété  de  péritonite  que  l’on  confond  le  plus  aisément  avec  la  péritonite 
généralisée,  c’est  la  variété  épiploïque  ou  abdominale  antérieure.  L’erreur  est 
ici  presque  impossible  à éviter,  parce  que  la  paroi  antérieure  de  l’abdomen 
est  tendue  et  douloureuse  sur  tous  ses  points.  Cependant,  si  l’on  presse  sur  les 
hypochondres,  on  les  trouve  indolores.  Si  l’on  explore  les  fosses  iliaques,  on  y 
constate  une  sensibilité  beaucoup  moindre  que  dans  les  régions  épigastrique 
et  péri-ombilicale.  Si  l’on  pratique  le  toucher  vaginal,  on  ne  perçoit  rien 
d’anormal  dans  les  culs-de-sac  latéraux.  Ces  différences,  très-délicates  à saisir 
au  début,  s’accusent  davantage  si  la  guérison  a lieu,  parce  qu’ alors  le  mal 
tend  à se  circonscrire  de  plus  en  plus.  Elles  s’effacent  et  disparaissent  tota- 
lement, au  contraire,  quand  les  accidents  s’aggravent,  parce  qu’alors  la  péri- 
tonite ne  manque  presque  jamais  de  se  généraliser. 

La  rétention  d’urine,  accident  si  fréquent  dans  les  premiers  jours  qui  sui- 
vent l’accouchement,  a pu,  dans  certains  cas,  donner  l’idée  d’une  péritonite 
généralisée,  en  raison  du  développement  énorme  que  la  vessie  est  susceptible 
d’acquérir.  Mais,  d’une  part,  la  forme  ovoïde  de  la  tumeur,  sa  matité,  son 
indolence  à la  pression,  ne  permettront  pas  de  croire  au  développement  tym- 
panique  de  l’abdomen  sous  l’influence  d’une  inflammation  péritonéale.  D’une 
autre  part,  tous  les  doutes,  s’il  en  restait,  seraient  levés  par  le  cathé- 
térisme. 

Je  ne  mentionne  que  pour  mémoire  la  métrite  aiguë  parmi  les  affections 
puerpérales  .susceptibles  d’en  imposer  pour  une  péritonite.  En  effet,  le  volume 
de  l’utérus,  la  saillie  qu’il  fait  dans  la  région  hypogastrique,  sa  rénitence,  sa 
dureté  presque  pieiTeuse,  la  facilité  de  saisir  la  tumeur  entre  les  deitx  mains 
en  combinant  le, toucher  vaginal  avec  le  palper  hypogastrique,  tous  ces  carac- 
tères de  la  métrite  sont  trop  constants  et  trop  distincts  pour  qu’on  puisse 
les  interpréter  dans  le  sens  d’une  péritonite  et  surtout  d’une  péritonite  géné- 
radisée. 

11  n’est  pas  impossible  de  confondre  la  phlébite  utérine  et  la  péritonite  chez 
les  femmes  récemment  accouchées. 

Ces  deux  affections  peuvent  débuter  avec  un  frisson,  s’accompagner  à leur 
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période  d’état  de  vomissements,  de  diari-hée,  d’altération  des  traits,  d’agita- 
tion d’insomnie,  de  délire,  etc.  Comment  les  distinguer?  Dans  la  phlébite 
utérine,  le  ventre  est  souple  et  indolent  ; il  est  dur,  développé,  douloureux 
dans  la  péritonite.  Lors  même  qu’il  existerait  de  la  tympanite  coïncidemment 
avec  la  phlébite  utérine,  ce  qui  est  toujours  exceptionnel,  on  échapperait 
encore  à l’erreur  en  se  rappelant  que  le  développement  tympanique  du  ventre 
est  précédé  de  douleurs  aiguës  dans  la  péritonite,  tandis  qu’il  se  produit  indé- 
pendamment de  toute  douleur  dans  la  phlébite  utérine.  On  a prétendu  distin- 
iTuer  les  deux  maladies  par  l’unicité  et  la  multiplicité  des  frissons;  l’unicité 
appartenant  à la  péritonite  ; la  multiplicité  étant  propre  à la  phlébite  puer- 
pérale. Cette  distinction  est  malheureusement  démentie  par  les  faits,  les  péri- 
tonites à poussées  multiples  s’accompagnant  souvent  de  plusieurs  frissons,  et 
certaines  phlébites  évoluant  avec  un  frisson  unique.  La  douleur  est  donc 
encore  ici  le  signe  diagnostique  par  excellence. 

On  est  très-exposé  à prendre  une  pleurésie  pour  une  péritonite  chez  les 
femmes  en  couches,  et  l’erreur  est  beaucoup  plus  commune  qu’on  ne  serait 
porté  à le  croire  au  premier  abord. 

Les  causes  de  cette  erreur  sont  multiples  : 1“  la  répugnance  naturelle  qu’é- 
prouvent les  femmes  en  couches  à se  mouvoir,  la  crainte  bien  légitime  que 
l’on  a,  en  se  livrant  à une  exploration  complète  de  la  poitrine,  de  provoquer 
un  refroidissement  ou  des  douleurs  abdominales,  s’opposent  aux  investigations 
thoraciques;  2“  l’absence  très-fréquente,  sinon  constante,  de  certains  signes 
qui  appellent  l’attention  du  médecin,  tels  que  le  point  de  côté,  la  toux  et  l’ex- 
pectoration, contribue  à faire  négliger  l’examen  des  organes  pectoraux  ; 3°  le 
point  de  côté,  quand  il  existe,  est  souvent  confondu  avec  une  douleur  abdomi- 
nale, ou  attribué,  ainsi  que  la  dyspnée,  à la  tympanite  qui  peut  exister  simul- 
tanément avec  la  pleurésie. 

Je  pourrais  me  borner  adiré  que  le  moyen  d’éviter  l’erreur,  c’est  d’explorer 
attentivement  tous  les  jours  les  organes  thoraciques.  Mais,  dans  la  pratique, 
on  n’en  continuera  pas  moins,  et  avec  beaucoup  de  raison,  d’éviter  aux 
femmes  en  couches  des  mouvements  qui  ne  sont  pas  dépourvus  de  nocivité. 

Eh  bien  ! il  est  un  moyen  simple  et  très-pratique  de  savoir  si  l’on  doit  pro- 
céder quand  même  à l’examen  de  la  poitrine,  c’est  de  compter  chaque  jour 
le  chiffre  des  respirations.  Quand  ce  chiffre  excède  ôO,  il  doit  être  suspect. 
Au  delà  de  50  respirations,  il  y a toujours  lieu  de  redouter  une  grave  affection 
de  la  plèvre  et  des  poumons,  mais  surtout  de  la  plèvre.  Une  exploration  com- 
plète fera  constater  en  effet  la  matité,  le  souftle,  l’égophonie,  tous  les  phéno- 
mènes caractéristiques  en  un  mot  de  l’épanchement  pleural. 

Pronostic.  — La  gravité  de  la  péritonite  généralisée  est  un  fait  depuis 
trop  longtemps  établi  par  les  recherches  de  nos  devanciers  pour  que  nous 
apportions  ici  le  luxe  d’une  nouvelle  démonstration.  Interrogez  les  statistiques 
de  Delaroche,  Dugès,  Raudelocque,  Tenon,  Lasserre,  etc.,  et  vous  acquerrez 
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la  conviction  que  les  quatre  cinquièmes  des  accouchées,  atteintes  dans  les- 
hôpitaux  par  cette  cruelle  maladie,  y succombent. 

Personne  n’ignore  que,  si  l’on  comparait  les  malades  de  nos  hôpitaux  i 
aux  malades  de  la  clientèle  civile,  ce  chiflre  serait  considérablement  mo-- 
dihé. 

Il  est  donc  un  premier  élément  dont  il  faut  tenir  compte  dans  l’appréciatioq  i 
du  pronostic,  c’est  le  milieu  où  résident  les  femmes  en  couches. 

Le  séjour  dans  une  localité  habituellement  maltraitée  par  les  épidémies  • 
puerpérales,  l’intensité  plus  ou  moins  grande  avec  laquelle  sévissent  ces  épi-  • 
démies,  les  allures  spéciales  de  celle  qui  règne  au  moment  que  l’on  considère, 
son  génie  propre,  pèseront  dans  l’espèce  avec  une  grande  force  sur  le  pro»- 
nostic. 

Au  contl-aire,  l’apparition  d’un  cas  isolé  au  milieu  d’une  population  habi- 
tuellement indemne  de  toute  influence  épidémique , imposera , malgré  les 
apparences  les  plus  alarmantes,  une  très-grande  réserve  au  point  de  vue  de  la 
gravité. 

A n’envisager  que  la  maladie  en  elle-même  et  indépendamment  de  toute 
action  épidémique , voici  comment  on  peut  résumer  les  données  que  nous 
possédons  sur  cotte  question  de  la  prognose. 

Une  péritonite  a d’autant  plus  de  chances  d’être  grave  quelle  se  manifeste 
à une  époque  plus  voisine  de  l’accouchement.  A plus  forte  raison  nous  inspi- 
rera-t-elle les  inquiétudes  les  plus  sérieuses  quand  elle  débutera  pendant  le 
travail,  ou  même  quand  les  phénomènes  initiaux  éclateront  dans  le  cours  de 
la  grossesse,  de  manière  à provoquer  l’accouchement  prématuré,  ainsi  que  je 
viens  d’en  voir  un  cas  chez  une  femme  enceinte  de  huit  mois,  ce  matin, 
17  octobre  1867,  à la  Maternité. 

Le  frisson  d’invasion  fournit  généralement  peu  de  données  utiles  au  pro- 
nostic. J’ai  vu  les  plus  grands  frissons  être  suivis  d’accidents  fort  peu  graves,  et 
de  simples  horripilations  précéder  l’explosion  des  symptômes  les  plus  redou- 
tables. Cependant  un  frisson  violent  dont  la  durée  excédera  une  demi-heure, 
et  qui  s’accompagnera  de  tremblement  des  membres  et  de  claquement  de 
dents,  devra  tenir  en  éveil  l’attention  du  médecin  et  le  mettre  en  garde  contre 
les  manifestations  les  plus  sérieuses  de  la  péritonite. 

C’est  surtout  au  début  de  la  maladie  qu’il  importe  d’être  fixé  sur  le  pi'onostic, 
non-seulernent  pour  pouvoir  édifler  les  personnes  intéressées  sur  la  grandeur 
du  danger  que  courra  la  malade,  mais  pour  proportionner  l’énergie  des  moyens 
de  résistance  avec  la  vigueur  de  l’assaut. 

Or,  parmi  les  éléments  de  pronostic  que  nous  fournit  la  période  initiale , il 
en  est  trois  sur  lesquels  j’ai  l’habitude  d’appeler  spécialement  l’attention  de 
mes  élèves.  Ce  sont  les  suivants  : le  pouls,  la  face,  le  ventre. 

La  valeur  séméiotique  du  pouls  dans  la  péritonite  puerpérale  était  connue 
depuis  longtemps.  Suivant  llulme  et  Delaroche,  c’est  l’état  du  pouls  qui  fournit 
les  signes  les  phis  certains  pour  le  pronostic.  Yigarous  partage  l’opinion  de 
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Delai'oche,  et  Alplionse  Leroy  dit  en  termes  exprès  ; « L’examen  du  pouls  sert 
en  cette  maladie  (la  péritonite  puerpérale),  plus  qu’en  aucune  autre,  à établir 
I un  pronostic  ou  consolant  ou  terrible  (I).  » Baudelocque  (2)  ne  connaît  pas  de 
I siene  pronostique  infaillible. 

)'  Je  crois,  avec  ces  auteurs,  (lu’un  pouls  qui  se  maintient  fréquent  malgré  les 
niovens  de  traitement  employés , malgré  l’amélioration  apparente  des  autres 
fl  symptômes,  indique  un  grand  danger.  Le  ralentissement  progressif  du  pouls, 
I ail  contraire,  annonce  une  heureuse  issue.  S’il  s’élève  à 120,  130,  140,  et  si 
li  L'ii  même  temps  il  devient  faible  et  concentré,  c’est  un  présage  de  moil. 

|(  l.’cxpression  faciale  a une  valeur  pronostique  qui  n’est  guère  moindre  que 
i celle  du  pouls.  Mais  pour  apprécier  toute  la  portée  de  ce  signe,  il  faut  tenir 
•'  compte  des  deux  éléments  que  nous  avons  indiqués  plus  haut,  à savoir,  l’alté- 
ration  temporaire  des  traits  par  la  douleur,  d’où  résulte  ce  qu’on  appelle  la 
face  grippée,  et  l'altération  par  dépérissement  de  la  face,  c’est-à-dire  l’amoin- 
î drissement  du  visage,  l’excavation  des  yeux,  l’effilement  du  nez,  etc.  L’expres- 
^ sion  douloureuse  de  la  face,  pouvant  être  passagère  comme  la  cause  qui  la 
produit,  n’a  pas  la  même  impoilance  que  l’altération  dès  traits  par  l’épuise- 
i ment  qu’engendre  la  maladie.  Ce  second  mode  d’altération  faciale  est  heau- 
coup  plus  alarmant  que  le  premier.  Mais  la  réunion  de  ces  deux  éléments 
donne  au  pronostic  son  maximum  de  gravité. 

Le  ventre  étant  dans  la  péritonite  puerpérale  le  théâtre  des  lésions  qui  peu- 
I vent  conduire  au  terme  fatal,  l’état  de  cette  cavité  doit  entrer  pour  une  large 
part  dans  l’appréciation  du  pronostic. 

Plus  le  ventre  sera  douloureux,  tendu,  météorisé,  plus  le  danger  sera 
gi’and. 

L’intensité  des  douleurs  n’est  pas  cependant  un  signe  pronostique  d’une 
valeur  aussi  grande  qu’on  serait  porté  à le  croire.  D’abord,  les  douleurs  peu- 
vent s’apaiser  promptement,  soit  par  le  bénéfice  de  la  médication  employée, 
soit  par  celui  de  la  nature.  D’une  autre  part,  il  est  des  péritonites  dans  les- 
quelles l’apaisement  des  douleurs  ne  correspond  pas  à une  amélioration  réelle, 
bien  loin  de  là.  En  sorte  que  la  cessation  des  douleurs  signifie  tantôt  mieux 
sensible,  tantôt  aggravation.  Ce  n’est  donc  pas  là  un  critérium  certain. 

11  y aurait  plus  de  fond  à faire  sur  la  tension  et  le  météorisme  abdominal, 
en  tant  que  signes  de  fâcheux  augure,  'foutefois,  il  ne  faut  pas  oublier  que  la 
tympanite  peut  exister  indépendamment  de  toute  phlegmasie  péritonéale,  et 
que,  même  quand  elle  est  liée  à la  péritonite,  elle  peut  encore  être  suivie  de 
guérison. 

Malgré  ces  réserves  enseignées  par  l’expérience , il  faudra  considérer  les 
douleurs  abdominales  aiguës  et  le  ballonnement  du  ventre  comme  étant,  dans 
la  grande  majorité  des  cas,  findice  d’une  situation  très-grave. 

(1)  A.  Leroy,  Essai  sur  l’histoire  naturelle  de  la  grossesse^  etc.,  p.  145. 

(2)  Baudelocque,  Traité  de  la  péritonite,  1830,  p.  242. 
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La  constipation,  quand  elle  ne  présente  pas  une  opiniâtreté  exceptionnelle,  j 
et  surtout  quand  elle  ne  coïncide  pas  avec  des  vomissements,  me  paraît  con-  • 
stituer  un  signe  plutôt  favorable  que  fâcheux. 

La  diari'hée,  au  contraire,  est  un  symptôme  toujours  imiuiétant,  soit  quelle  , 
cesse  pour  faire  place  aux  vomissements , soit  qu’elle  apparaisse  quand  les 
vomissements  ont  cessé. 


Elle  acquiert  une  gravité  extrême  quand  elle  est  très-abondante,  quand  elle 
s’accompagne  de  tympanite  et  de  douleurs  abdominales  très-aiguës. 


C’est  un  signe  presque  constamment  mortel,  quand  les  traits  sont  profon- 
dément altérés,  le  pouls  très-affaibli  et  les  évacuations  involontaires. 

11  est  des  cas  cependant  (et  c’est  dans  les  épidémies  bénignes  que  cela  s’ob- 
serve) où  la  diarrhée  joue  le  rôle  d’une  crise  favorable.  Les  malades  éprou- 
vent après  chaque  évacuation  un  soulagement  marqué,  les  douleurs  et  la 
tension  abdominale  diminuent,  la  physionomie  reprend  son  expression  natu- 
relle et  le  pouls  se  ralentit.  Mais  il  faut  pour  cela  que  la  diarrhée  soit  peu 
abondante  et  quelle  ait  régné  fort  peu  de  temps.  C’est  la  pensée  qu’exprimait 
Hulme  lorsqu’il  disait  : « A diarrhœa  coming  at  the  beginning,  if  followed  by 
» a slower  puise,  prognosticates  safety.  » 

Les  vomissements  ont  pour  moi,  en  raison  de  leur  solidarité  avec  la  dian-hée, 
la  même  valeur  pronostique  que  celle-ci. 

Les  nausées  et  les  vomissements  de  la  péiâode  initiale , quand  ils  sont  peu 
abondants,  quand  ils  ne  consistent  que  dans  l’expulsion  des  boissons  et  des  ali- 
ments, et  s’arrêtent  spontanément,  n’ont  pas  de  signification  bien  sérieuse. 

Mais  quand  ils  se  déclarent  à une  période  plus  avancée  de  la  maladie  et 
prennent  le  caractère  bilieux,  ils  annoncent  un  grand  danger. 

Si  la  bile  expulsée,  au  lieu  d’être  liquide  et  jaune,  est  en  consistance  demi- 
solide  et  d’un  vert  foncé,  presque  noir;  si  en  même  temps  elle  arrive  dans  la 
bouche  sans  effort  et  n’est  rejetée  que  par  un  simple  mouvement  de  régurgi- 
tation, il  faut  craindre  une  tin  prochaine.  A la  Maternité,  une  femme  qui 
vomit  vert,  pour  me  servir  d’une  expression  usitée  par  les  élèves,  est  une 
femme  perdue.  Il  est  bien  entendu  que  la  coïncidence  d’une  fièvre  intense,  de 
l’altération  des  traits,  de  douleurs  abdominales  aiguës,  de  la  tympanite,  etc., 
aggrave  encore,  si  c’est  possible,  le  pronostic. 

Le  délire  est  un  signe  pronostique  grave.  Cependant,  quand  il  prend  la  forme 
d’un  accès  de  manie,  quand  il  ne  s’accompagne  pas  d’une  fièvre  intense  et 
de  phénomènes  abdominaux  trop  aigus,  il  se  termine  d’ordinaire  par  la  gué- 
rison. 

Le  délire  suivi  de  coma  présage  une  mort  cei’taine.  11  faut  attribuer  la  môme 
signification  aux  sueurs  visqueuses,  aux  plaques  ecchymotiques,  aux  eschares 
du  sacrum  ou  des  trochanters.  J’en  excepte  les  eschares  vulvaires  qui  guéi’is- 
sent  toujoui-s,  même  dans  les  cas  les  plus  graves , par  le  traitement  que  j’ai 
institué  dans  mon  service  à la  Maternité. 

Parmi  les  circonstances  susceptibles  d’aggraver  le  pronostic,  nous  ne  devons 
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pas  omettre  les  complications  possibles  de  la  péiàtonilc  puerpérale  gêné- 
râlisc6« 

La  métrite  suppurée  et  la  phlébite  utérine,  avec  ou  sans  infection  puru- 
j lente,  doivent  être  placées  au  premier  rang,  tant  pour  la  fréquence  que  pour 

j la  gra^^lé• 

I L’ovarite  et  le  phlegmon  du  ligament  large  ajoutent  également  au  péril 
de  la  situation.  11  m’a  paru  cependant  que,  dans  certains  cas,  le  développe- 
ment d’une  vive  inflammation,  soit  du  côté  de  l’ovaire,  soit  du  côté  du  liga- 
ment large,  avait  eu  le  pouvoir  de  détourner  l’attention  de  l’économie  sur  ces 
organes  et  d’imposer  silence  à des  accidents  péritonéaux  qui  s étaient  mani- 
festés tout  d’abord  avec  un  appareil  de  symptômes  très-alarmant.  Il  restait  à 
redouter,  il  est  M-ai,  le  danger  d’une  suppuration  ultérieure  dans  ces  parties. 
Mais  au  moins  on  avait  obtenu  un  sursis,  et  il  était  permis  d’attendre,  soit  de 
l’art,  soit  de  la  nature,  quelques  chances  de  salut. 

L’ictère,  qui  accompagne  quelquefois  la  péritonite  puerpérale,  n’est 
grave  que  quand  il  est  lié  à une  altération  profonde  du  parenchyme 
hépatique. 

La  pleurésie  est  une  des  complications  les  plus  redoutables  : 1“  parce  qu’elle 
se  développe  d’une  manière  insidieuse,  presque  latente;  2“  parce  quelle  ne 
se  produit  généralement  qu’à  une  période  avancée  de  la  maladie  ; 3°  parce 
quelle  marche  avec  une  extrême  rapidité.  C’est  en  raison  de  ses  rapports 
étroits  et  presque  constants  avec  la  dyspnée,  quand  elle  existe,  qu’il  faut 
considérer  celle-ci  comme  un  signe  du  plus  fâcheux  augure. 

La  pneumonie,  au  contraire,  surtout  lorsqu’elle  se  manifeste  à une  époque 
rapprochée  du  début,  semble  exercer  une  action  réviilsive  et  mène  sou- 
vent à la  guérison.  Cette  règle  est  loin  d’être  absolue;  car  ce  matin  encore 
(19  octobre  1867),  j’ai  signé  la  feuille  de  décès  d’une  femme  emportée  par 
une  pneumonie  droite  concomitante  d’une  péritonite  puerpérale  généra- 
lisée. 

La  scarlatine,  la  variole,  l’érysipèle,  le  choléra,  ont,  en  tant  que  complica- 
tions de  la  péritonite  chez  les  femmes  en  couches,  une  gravité  proportionnelle 
à la  gravité  des  épidémies  scarlatineuse,  variolique,  etc.,  sous  l’influence 
desquelles  ces  complications  se  produisent. 

Traitement.  — La  péritonite  puerpérale  généralisée,  malgré  son  extrême 
gravité,  peut  guérir.  Ce  fait  est  considérable,  et  il  suffit  qu’il  soit  hors  de  doute 
pour  que  le  praticien  ne  reste  jamais  désarmé  en  présence  de  cette  redoutable 
maladie.  Il  importe  donc  de  déterminer  la  valeur  des  principales  indications 
qui  ont  été  proposées  pour  la  combattre. 

#:mU8ionH  sanguines.  — Parmi  les  moyens  qui  ont  été  dirigés  contre  la 
péritonite  puerpérale,  la  saignée  du  bras  est  un  de  ceux  qui  ont  joui  de  la 
plus  longue  faveur.  Hippocrate,  Aètius,  Paul  d’Égine,  Avicenne,  Félix  Plater, 
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GulUaumeau,  Mauriceau^  Delamotte,  Puzos,  Levret,  Delavoche,  Armstrong, 
Robert  Thomas,  AL  Gordon,  W.  Iley,  Gasc,  etc.,  ont  tour  à tour  préconise  ce 
mode  de  traitement. 

De  nos  jours,  ce  moyen  thérapeutique  a été  complètement  abandonné. 
Paul  Dubois  a donné  le  premier  le  signal  de  la  défiance,  défiance  aussi  sage 
que  légitime,  puis  d'une  désertion  complète,  et  il  a été  suivi  dans  cette  voie 
par  tous  les  praticiens.  Le  savant  accoucheur  avait  noté  qu’après  une  saignée 
de  deux  ou  trois  palettes,  on  voyait  bientôt  la  scène  changer,  une  faiblesse 
extrême  succéder  à l’exaltation  des  forces  ; le  pouls,  auparavant  dur  et  déve- 
loppé, devenait  mou  et  dépressible,  et  enfin  se  manifestait  tout  un  cortège 
d’accidents  typho'ides.  Voillemier,  Alexis  Moreau,  Tarnier,  ont  remarqué, 
dans  les  épidémies  dont  ils  nous  ont  laissé  la  description,  que  la  saignée  du 
bras  avait  toujours  mal  réussi,  quelle  plongeait  les  malades  dans  une  prostra-» 
tion  complète  et  aggravait  les  accidents  généraux. 

Je  déclare,  quant  à moi,  que  dans  le  petit  nombre  de  cas  où  j’ai  cru  devoir 
faire  usage  de  la  saignée  du  bras,  je  n’en  ai  jamais  retiré  aucun  bénéfice. 
Il  est  vrai  que  je  n’y  ai  eu  recours  qu’avec  une  extrême  réserve  et  dans  la 
mesure  la  plus  étroite.  11  est  vrai  que  je  ne  pratiquais  pas,  comme  Al.  Gordon, 
des  saignées  de  20  à 24  onces  (650  à 750  grammes).  11  est  vrai  que  je  n’avais 
pas  recours,  ainsi  qu’Ozanaml’a  vu  faire  à l’hospice  Sainte-Catherine  de  Milan, 
à huit  ou  dix  saignées  des  plus  généreuses  pour  apprivoiser  le  mal. 

La  condamnation  de  la  saignée  du  bras  se  trouve  dans  les  considérations 
suivantes  : 

1°  La  marche  rapide  de  la  maladie  ne  permet  pas  à l’organisme  de  se  rele- 
ver de  la  faiblesse  où  le  jette  une  soustraction  plus  ou  moins  copieuse  de 
sang. 

2°  La  débilité  qui  résulte  des  grandes  pertes  de  sang  favorise  singulière- 
ment l’infection  totius  substantiæ  par  les  matières  putrides  contenues  dans 
l’abdomen. 

3“  La  péritonite  épidémique,  celle  qui  provient  d’une  intoxication  con- 
tractée dans  les  maisons  d’accouchement,  devrait  être  au  moins  très-sévère- 
ment exclue  du  nombre  des  cas  où  les  émissions  sanguines  sont  appli- 
cables. 

4°  Les  pertes  de  sang  considérables,  soit  spontanées,  soit  artificielles, 
m’ont  paru  prédisposer  les  femmes  en  couches  au  frisson.  Or  le  frisson  est 
très-souvent  le  symptôme  précurseur  des  accidents  les  plus  graves. 

L’expérience  a démontré  que,  pour  la  forme  sporadique  comme  pour  la 
forme  épidémique,  pour  la  forme  inflammatoire  comme  pour  la  forme  typho'ide 
de  la  péritonite  puerpérale,  les  saignées  locales  devaient  être  toujours  préférées 
aux  saignées  générales. 

Les  saignées  locales  ont  pour  avantages  incontestables  : 1®  de  ne  pas  débi- 
liter, comme  les  émissions  sanguines  générales;  2°  d’amoindrir  et  souvent 
même  de  faire  disparaître  sur-le-champ  la  sensibilité  des  organes  où  siège  le 
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i processus  inllammatoire  ; 3»  de  soustraire  le  sang  presque  directement  des 
i parties  enflammées;  d’opérer  ;i  la  peau  une  véritable  révulsion. 

' Tous  ces  avantages  sont  communs  aux  sangsues  et  aux  ventouses.  Mais  une 
grande  pratique  m’a  appris  à mettre  les  ventouses  bien  au-dessus  des  sangsues 
dans  le  traitement  de  la  péritonite  puerpérale  généralisée. 

Les  sangsues  exposent  à plusieurs  inconvénients  graves:  1"  elles  donnent 
lieu  dans  quelques  cas,  à des  hémorrhagies  abondantes  dont  le  danger  est 
facile  à concevoir  dans  les  conditions  spéciales  où  se  trouvent  les  femmes  en 
couches;  2“  leur  application  exige  qu’on  expose^,  pendant  un  temps  indéter- 
' miné  et  toujours  très-long,  à l’action  de  l’air  extérieur,  et,  par  conséquent,  de 
toutes  les  causes  de  refroidissement,  des  parties  qu’on  a tant  d’intérêt  à pré- 
server d’une  aussi  fâcheuse  influence  ; 3“  les  piqûres  de  sangsues  sont  sujettes 
à s’enflammer  et  à s’ulcérer;  elles  peuvent  servir  de  point  de  départ  à des  éry- 
sipèles d’autant  plus  à redouter  qu’ils  se  manifestent  à une  période  plus  avan- 
cée de  la  maladie  ; enfin,  dans  certaines  épidémies,  les  petites  plaies  devien- 
nent gangréneuses  et  la  mortification  peut  s’étendre  à une  partie  plus  ou  moins 
considérable  de  la  surface  abdominale  antérieure. 

Aucun  de  ces  inconvénients  ne  peut  être  reproché  aux  ventouses,  même 
scarifiées,  si  multipliées  qu’on  les  applique. 

La  quantité  de  sang  qu’on  retire  par  les  ventouses  scarifiées  n’a  jamais  besoin 
d’être  considérable  pour  que  l’effet  en  soit  prompt  et  énergique  chez  les  fem- 
mes en  couches.  Comme  il  n’y  a pas  d’hémorrhagie  à craindre,  on  n’extrait 
jamais  que  juste  la  dose  voulue  de  liquide  sanguin. 

L’application  des  ventouses  scarifiées,  surtout  quand  elle  est  faite  par  une 
main  exercée,  peut  toujours  être  assez  rapide  pour  n’exposer  les  malades  à 
aucune  cause  de  refroidissement.  Je  n’ai  jamais  vu,  même  dans  les  péritonites 
les  plus  gi’aves,  les  scarifications  devenir  le  siège  de  quelque  lésion  inquié- 
tante, telle  que  l’érysipèle,  la  gangrène  ou  même  une  suppuration  pro- 
longée. 

La  cicatrisation  des  incisions  est  si  prompte,  que  l’on  peut  dès  le  lendemain 
appliquer,  s’il  y a opportunité,  un  vésicatoire  volant  sur  la  partie  ventousée, 
sans  craindre  d’y  déterminer  quelque  inflammation  malsaine. 

On  a objecté  aux  ventouses  scarifiées  la  douleur  qu’ elles  déterminent,  les 
tiraillements  exercés  sur  la  peau  d’une  région  où  la  sensibilité  est  devenue 
excessive.  Ces  reproches  étaient  fondés  peut-être  à l’époque  où  les  verres  à 
ventouses  étaient  d’une  dimension  exagérée,  où  l’on  raréfiait  l’air  contenu 
dans  les  verres  avec  certains  corps  comburants,  tels  que  le  papier,  le  coton, 
1 étoupe,  etc.,  au  lieu  de  se  servir  d’une  lampe  à alcool,  où  l’on  employait  le 
bistouri  au  lieu  du  scarificateur.  Mais  aujourd’hui,  que  l'application  des  ven- 
touses est  aussi  simple,  aussi  rapide  et  aussi  perfectionnée  que  possible,  les 
objections  précédentes  n'ont  plus  de  fondement.  En  tout  état  de  cause,  je  dis 
que  les  ventouses  scarifiées  sont  infiniment  moins  douloureuses,  et  j’ajouterai 
qu  elles  efirayent  beaucoup  moins  les  malades  que  les  sangsues. 
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Admettons  que  les  ventouses  scarifiées  ne  soient  pas  exemptes  de  quelques  j 
inconvénients,  combien  ne  seraient-ils  pas  largement  balancés,  ces  inconvé- 
nients, par  les  avantages  thérapeutiques  importants  dont  nous  sommes  jour- 
nellement redevables  à l’application  d’un  moyen  si  précieux.  Énumérons  : 

1“  Les  ventouses  scarifiées,  au  nombre  de  huit,  dix,  douze,  quinze,  suivant  ; 
les  cas,  atténuent  toujours,  quand  elles  n’abolissent  pas  complètement,  les  - 
douleurs  aigues,  parfois  intolérables,  qui  parcourent  les  diverses  régions  de  i 
l’enceinte  abdominale  dans  la  péritonite  généralisée. 

2°  En  supprimant  ou  en  apaisant  la  douleur,  elles  amènent  une  détente  i 
dans  l’état  général,  laquelle  se  traduit  par  un  amoindrissement  notable  dans  | 
la  tension  des  parois  du  ventre,  l’amélioration  du  pouls,  l’abaissement  de  la  | 
température  cutanée,  le  retour  de  la  physionomie  à son  expression  natm-elle, 
le  repos  succédant  à l’agitation  et  à l’insomnie,  etc.  j 

3“  Les  ventouses  scarifiées,  appliquées  de  bonne  heure  dans  le  traitement 
de  la  péritonite  généralisée,  enrayent  pai’fois  la  marche  de  la  maladie,  mais, 
le  plus  ordinanement,  elles  ne  produisent  qu’une  atténuation  des  accidents, 
laquelle  devra  être  complétée,  soit  par  de  nouvelles  applications  de  même 
nature,  soit  par  l’emploi  d’autres  agents  thérapeutiques. 

Les  ventouses  scarifiées  constituent  l’une  des  bases  les  plus  importantes  du 
traitement  que  j’ai  l’habitude  d’opposer  à la  péritonite  généralisée.  J’ai  expé- 
l'imenté  bien  des  médications  diverses  et  je  déclare  ici  que  je  n’en  ai  rencon-  i 
tré  aucune  qui  m’ait  procuré  des  résultats  aussi  constants.  Je  ne  sache  pas  une 
malade  qui,  interrogée  le  lendemain  ou  le  jour  même  de  l’application,  n’ait 
reconnu  le  soulagement  quelle  en  avait  éprouvé.  Plus  cette  application  a lieu 
aune  époque  rapprochée  du  début,  plus  l’amendement  est  manifeste.  Ce  qui 
n’implique  pas  qu’on  ne  puisse  y recourir  plusieurs  fois.  Mais  l’effet  des  ven- 
touses étant  d’abolir  ou  de  calmer  la  douleur,  c’est  contre  chaque  poussée 
douloureuse  que  je  dirige  cette  médication.  Plus  tard,  quand  latympanite  est 
considérable  et  le  ventre  indolent  à la  pression,  il  n’y  a aucun  bénéfice  à 
espérer  de  l’application  des  ventouses. 

J’ai  souvent  employé  comparativement  les  ventouses  sèches  et  les  ventouses 
scarifiées.  Mais  ces  dernières  l’emportent  sur  les  premières  de  toute  la  dis- 
tance qui  sépare  un  moyen  accessoire  d’un  moyen  actif  et  de  première 
valeur. 

Émétiques.  — Lorsqu’on  a pratiqué  nombre  de  fois  l’autopsie  des  femmes 
atteintes  de  péritonite  puerpérale , lorsqu’on  a vu  les  énormes  quantités  de 
bile  qui  peuvent  s’amonceler  dans  l’estomac  et  les  intestins  de  ces  sujets, 
on  comprend  les  succès  qu’a  pu  obtenir  la  médication  vomitive'  entre  les 
mains  de  Doulcet  et  la  faveur  immense  dont  elle  a joui  à la  fin  du  siècle 
dernier. 

Déjà,  bien  avant  lui,  Willis,  White,  Ilulmc,  Leake,  Stoll , Finke,  avaient 
conseillé  l’usage  des  émétiques.  Mais  c’est  surtout  à Doulcet  que  revient  l’hon- 
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neur  d’avoir  l’ipéca  au  premier  rang  parmi  le.s  remèdes  qui  doivent 

servir  de  base  au  traitement  de  la  péritonite  puerpérale  généralisée. 

Bien  que  méconnue  par  Broussais,  cette  médication  est  restée  dans  la  prati- 
i que.  Doublet,  Hufeland,  Osiander,  Cliet  (de  Lyon),  Desormeaux,  sans  partager 
i l’enthousiasme  de  Doulcet,  ont  reconnu  et  proclamé  les  bons  eflèts  de  l’ipéca. 

■ — On  sait  que  Beau  avait  établi  en  principe  qu’il  fallait  administrer  un  éméto- 
I cathai'tique  à toutes  les  femmes  dans  les  premières  heures  qui  suivent  l’accou- 

j chement. 

! Quelle  est  la  valeur  réelle  des  émétiques  et  en  particulier  de  l’ipéca  dans 
j le  traitement  de  la  péritonite  puerpérale  ? 

Administré  dès  le  début , alors  qu’il  n’existe  encore  que  des  symptômes 
I d’embarras  gasli’ique  ; anorexie,  langue  sale,  bouche  amère,  l’ipéca  peut 
I couper  court  à tout  accident  en  provoquant  des  vomissements  bilieux,  des 
I selles  copieuses  et  une  diaphorèse  abondante.  Il  n’a  pas  toujours,  il  est  vrai, 
lia  puissance  d’enrayer  complètement  les  progrès  du  mal,  mais  il  a l’avantage 
I de  nettoyer  la  place  pour  ainsi  dire,  de  nous  débarrasser  de  l’élément  bilieux, 
i ce  qui  nous  laisse  toute  notre  liberté  d’action  pour  combattre  la  douleur  et  les 
I accidents  péritonéaux  proprement  dits. 

! On  a reproché  à l’ipéca  de  provoquer  une  diarrhée  qu’on  a souvent  heau- 
jcoup  de  peine  à arrêter.  11  est  très-vrai  que  l’on  voit  tous  les  jours  les  selles 
jdiai’rhéiques  se  continuer  bien  au  delà  des  limites  dans  lesquelles  se  renferme 
d’ordinaire  l’action  de  l’ipéca.  Mais  est-il  juste  de  s’en  prendre  à l’ipéca  de  la 
continuation  de  cette  diarrhée?  Ne  savons-nous  pas  que  dans  la  péritonite 
puerpérale  la  diarrhée  se  produit  aussi  bien  à la  suite  d’un  simple  lavement 
émollient  ou  de  l’administration  de  15  grammes  d’huile  de  ricin,  qu’elle 
n’attend  qu’un  prétexte  pour  se  manifester,  et  que,  quand  bien  même  vous 
ne  lui  en  fourniriez  aucun,  elle  se  déclarerait  encore  spontanément.  D’ailleurs, 
du  moment  où  l’estomac  et  l’intestin  sont  surchargés  du  produit  de  la  sécré- 
tion biliaire,  ne  faut-il  pas  les  en  délivrer?  Ne  savons-nous  pas  que  ces  éva- 
cuations amènent  fréquemment  un  soulagement  réel  et  dans  quelques  cas 
une  solution  heureuse  de  la  maladie  ? 

J’emploie  donc  presque  toujours  l’ipéca  au  début  à la  dose  de 
mais  je  ne  le  répète  jamais  dans  le  cours  de  la  maladie;  car  il  serait  alors 
plus  nuisible  qu’utile  en  aggravant  les  vomissements  et  la  diarrhée. 

L’ipéca  me  paraît  bien  préférable,  en  tant  qu’émétique,  au  tartre  stibié  qui 
fatigue  beaucoup  les  malades  et  ajoute  à la  prostration  dont  elles  sont  atteintes. 

Puryatifs.  — Du  moment  qu’il  est  acquis  à la  pratique  que  les  vomitifs 
sont  d’une  incontestable  utilité  dans  le  traitement  de  la  péritonite  puerpérale 
généralisée,  il  semblerait  que  toute  médication  évacuante  en  général  et  les 
purgatifs  en  particulier  dussent  donner  d’excellents  résultats.  L’expérience  en 
a décidé  autrement. 

Je  considère  les  purgatifs  comme  des  auxiliaires  qui  peuvent  remplir  avan- 
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lageusenient  certaines  indications,  mais  qui  ne  sauraient  être  érigés  en 
méthode  principale  de  traitement.  Cette  opinion  était  celle  de  White,  Puzos, , 
Hulme,  Demuann,  Chaussier,  Gordon,  Hey  ; mais  elle  a été  soutenue  princi- 
palement par  Legouais  dans  sa  dissertation  inaugurale,  et  par  Baudelocque  ; 
dans  son  Traité  de  la  pèntonite. 

Ce  que  j’ai  observé  concernant  l’action  des  purgatifs  peut  se  résumer  dans? 
les  propositions  suivantes  : 

Les  purgatifs  réussissent  à merveille  dans  la  péritonite  puerpérale  spora-- 
dique  ou  dans  la  péritonite  épidémique  bénigne,  lorsqu’il  y a tendance  à la-, 
constipation . 

Les  purgatifs  n’arrêtent  la  diarrhée  dans  la  péritonite  puerpérale  qu’ autant  i 
que  cette  diarrhée  est  légère  et  les  accidents  généraux  peu  intenses. 

Les  purgatifs  sont  contre-indiqués  quand  la  diarrhée  est  abondante  etl’étatt 
général  grave,  attendu  qu’ils  ont  pour  efl'et  habituel  d’exaspérer  la  diarrhée  * 
au  lieu  de  l’arrêter,  parfois  même  de  rendre  les  selles  involontaires,  et  danss 
tous  les  cas  d’ajouter  à la  prostration  des  forces. 

Révulsifs.  — Les  vésicatoires  peuvent  être  considérés  comme  l’agent  le* 
plus  énergique  de  la  médication  révulsive.  C’est  de  leur  action  que  je  m’occu-- 
perai  spécialement. 

L’emploi  des  vésicatoires  dans  la  péritonite  puerpérale  a été  très-vivement • 
combattu  par  Baglivi,  John  Clarke,  Manningham,  Baudelocque.  On  accusaitt 
alors  ce  moyen  thérapeutique  d’exaspérer  l’inflammation  péritonéale,  de  pro-- 
voquer  le  délire,  d’aggraver  tous  les  symptômes  généraux.  De  tels  reproches > 
ne  sont  rien  moins  que  fondés  et  ils  sont  réduits  à néant  par  les  résultats  les  s 
plus  positifs  de  mon  expénence  personnelle. 

Lorsque  je  remplaçai  Delpech  dans  la  direction  du  service  médical  de  lai 
Maternité,  j’y  trouvai  les  vésicatoires  largement  employés  dans  le  traitement! 
de  la  péritonite  puerpérale.  Je  m’effrayai  d’abord  de  l’énergie  du  moyen  et  i 
des  douleurs  qu’ü  devait  ajouter  aux  douleurs  aiguës  dont  le  ventre  était  1er 
siège.  Mais  je  ne  tardai  pas  à reconnaître  que  le  vésicatoire  avait  pom-  effet t 
constant  et  indiscutable  : 1®  d’amoindrir  ou  même  de  faire  cesser  compléte-- 
ment  la  douleur;  2°  d’enrayer  la  marche  des  accidents  dans  les  cas  légers;; 
3°  de  prolonger  la  situation  dans  les  cas  graves,  de  manière  à mettre  du  côtét 
de  l’organisme  quelques  chances  favorables  de  plus  dans  la  lutte  inégale  qu’il  j 
soutient  contre  la  maladie. 

Ces  avantages  sont  achetés  au  prix  de  quelques  inconvénients  qu’il  importe; 
de  rappeler  : 

1®  Les  malades  répugnent  souvent  à l’application  des  vésicatoires  par  lai 
crainte  des  douleurs  qu’ils  occasionnent. 

2®  Les  vésicatoires  donnent  fréquenmier>t  lieu  à des  accidents  qu’il  faut  ; 
éviter  chez  les  femmes  en  couches  que  la  parturition  prédispose  à la  rétention 
d’urine  et  à l’inflammation  de  la  vessie. 
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3“  La  surface  «les  vésicatoires  se  couvre  parfois  d’une  matière  pulpeuse 
grisâtre  (gangrène  moléculaire  ou  pourriture  d’hôpital  improprement  appelée 
diphthérie)  au-dessous  de  laquelle  se  forment  très-rapidement  de  vastes  ulcé- 
rations. 

Mais  je  ferai  observer,  comme  correctif  de  ces  inconvénients  : 1“  que  les 
1 nialades  n’opposent  jamais  une  résistance  sérieuse  à l’application  des  vésica- 
toires; 2°  qu’en  saupoudrant  de  camphre  l’emplàtrè  vésicanton  atténue  con- 
sidérablement/ si  l’on  ne  prévient  pas  tout  à fait,  les  effets  de  l’absorption 
cantharidienne  ; 3®  que,  quand  les  vésicatoires  sont  frappés  de  diphthérie  on 
de  pouriiture  d’hôpital/  l’état  des  naalades  peut  être  considéré  comme  étant 
déjà,  indépendamment  de  cette  circonstance,  au-dessus  des  ressources  de 
l’art. 

D’ailleurs,  quel  est  l’agent  thérapeutique  qui  n’a  pas  sa  part  d’inconvé- 
nients? et  puis,  quand  on  possède,  contre  une  affection  aussi  redoutée  que  la 
péritonite  puerpérale,  un  remède  de  premier  ordre  comme  les  vésicatoires, 
peut-on  renoncer  à leur  emploi  par  des  considérations  aussi  minces  que  celles 
qui  viennent  d’être  énoncées? 

Rtercnrlnnx.  — C’est  en  Angleterre  que  paraît  avoir  été  faite  la  première 
application  des  mcrcuriaux  au  traitement  de  la  péritonite  puerpérale.  Dans  le 
cours  d’une  épidémie  qui  régna  en  1811,  dans  le  comté  de  Sommerset, 
Bradley  prescrivit  le  calomel  à haute  dose  comme  purgatif.  En  1812,Chaussier 
avait  recours  à la  pommade  mercurielle  en  frictions  sur  le  ventre  pour  com- 
battre la  péritonite  des  femmes  en  couches.  La  même  pratique  était  suivie, 
en  1818,  par  Laënnec  et  Lerminier.  Mais  c’est  à Yandenzande,  professeur  au 
grand  hôpital  civil  d’Anvers,  qu’il  faut  rapporter  l’honneur  d’avoir  érigé  les 
mercuriaux  en  méthode  principale  de  traitement. 

Plus  tard  (1829)^  Yelpeau  pruhliait  dans  les  Archives  un  mémoire  sur  l’emploi 
du  mercure  dans  le  traitement  de  la  péritonite,  mémoire  où  il  citait  quatorze 
femmes  sur  dix-neuf  rendues  par  ce  moyen  à la  santé.  11  prescrivait  8 à 
12  grammes  d’onguent  napolitain  en  frictions  sur  le  ventre  toutes  les  deux 
heures,  et,  à l’intéileur,  1 déeigramme  de  calomel  aux  mêmes  intervalles 
jusqu’à  production  de  la  salivation. 

Les  malades  de  Tonnelé  ont  été  soumises  à ce  traitement  avec  des  résultats 
varial)lesr 

lin  auteur  anglais,  Gooch  (1),  a suivi  les  mêmes  errements  ; il  donnait  le 
calomel  à la  dose  de  1 décigramine  toutes  les  heures,  en  l’associant  à l’opium 
et  à l’ipéca.  Enfin,  Guérard  à l’Hôtel-Dieu,  et  Depaul  à la  Clinique,  ont  retiré 
1 des  avantages  très-marqués  de  l’emploi  des  frictions  mercurielles. 

I Le  but  que  l’on  se  propose  en  administrant  les  mercuriaux,  dans  le  traite- 

^ (I)  Gooch,  (M  accomt  of  the  moh't  imperriant  diseuses  of  Women,  p.  102,  in-S. 

ILondon,  1831. 
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ment  de  la  péritonite  des  femmes  en  couches,  est  de  produire  la  salivation. 
Or,  il  s agit  de  savoir  quel  est  de  ces  deux  moyens,  le  calomel  à l’intérieur  ou 
1 onguent  napolitain  à l’extérieur,  celui  qui  conduit  le  plus  vite  et  le  plus 
sûrement  à ce  résultat.  A cet  égard,  l’expérience,  et  une  expérience  que  j’ai 
répétée  bien  des  fois,  a formellement  prononcé.  Ce  sont  les  frictions  mercu- 
rielles qui  constituent,  du  moins  chez  les  femmes  en  couches,  le  plus  puissant 
excitateur  des  glandes  salivaires. 

Le  calomel  administré  seul  n’a  guère  qu’un  effet  laxatif.  Aussi  l’ai-je  com- 
plètement abandonné.  Je  n’ai  retenu  de  la  médication  mercurielle  que  l’on- 
guent napolitain  en  onctions  sur  l’abdomen,  et  voici  dans  quelles  circonstances 
je  le  prescris  : 

Lorsque  j’ai  fait  cesser  les  premiers  symptômes  d’embarras  gastrique  par  un 
ipéca,  lorsque  j'ai  combattu  les  douleurs  abdomiuales,  d’abord  par  les  ven- 
touses scarifiées,  répétées  autant  de  fois  qu’il  y a lieu,  puis  par  les  vésicatoires 
volants  renouvelés  eux-mêmes  jusqu’à  disparition  totale  de.  la  sensibilité  du 
ventre,  s’il  reste  du  météorisme,  ou  si  je  constate  de  l’engorgement  dans 
quelque  point  de  la  zone  hypogastrique,  j’ai  recours  aux  fiictions  mercurielles 
et  je  les  continue  avec  persévérance  jusqu’à  salivation.  Arrivé  à ce  point,  je 
les  suspends,  et  je  ferai  remarquer  que,  quand  on  obtient  la  salivation,  il  se 
produit  en  même  temps  un  amendement  notable  dans  les  symptômes  géné- 
raux et  locaux. 

Nous  avons  suivi,  Chantreuil  et  moi,  des  malades  chez  lesquelles  nous 
avons  dû  recourir  plusieurs  fois  à l’usage  des  onctions  mercurielles,  et,  chose 
digne  de  remarque,  chaque  fois  que  se  produisaient  la  tuméfaction  et  la  l’ou- 
geur  gingivales,  nous  voyions  reparaître  le  mieux  qui  nous  avait  füi  après  la 
cessation  momentanée  des  frictions. 

Néanmoins,  la  confiance  que  j’accorde  aux  onctions  mercmielles  ne  saurait 
être  mise  en  parallèle  avec  celle  que  m’inspirent  les  ventouses  et  les  vésica- 
toires, Les  onctions  mercurielles  n’ont  pas,  comme  ces  derniers  agents,  le 
pouvoir  de  supprimer  la  douleur,  de  rendre  aux  malades  le  calme  et  le  repos  ^ 
que  les  premières  explosions  de  la  péritonite  avaient  si  profondément  troublés, 
de  replacer  l’organisme  dans  des  conditions  plus  favorables  à la  guérison. 

Les  frictions  mex’curieUes  sont  un  complément  utile  de  ces  importantes  ‘ 
médications;  elles  deviennent  un  auxiliaire  d’autant  plus  précieux,  qu’à  une  ■ 
période  avancée  de  la  maladie  on  ne  peut  plus  employer  les  ventouses,  dans  ‘ 
la  crainte  de  prostrer  trop  profondément  les  forces.  On  ne  peut  pas  davantage 
recouru’  aux  vésicatoires,  de  peur  que,  sous  l’influence  de  l’adynamie,  ils  ne 
s’ulcèrent  ou  ne  se  gangrènent.  Les  onctions  mercurielles  méritent  donc  d’être 
conservées  pour  cette  période  de  la  péritonite  puerpérale. 

Réfrigérants.  — Malgré  l’autorité  des  hommes  qui  les  ont  recommandés  • 
depuis  longtemps  contre  la  péritonite  puerpérale,  les  réfrigérants  n’ont  jamais 
pu  entrer  sérieusement  dans  la  pratique. 
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C’est  en  vain  que  Schmucker  et  Cullen  ont  conseillé  les  cataplasmes  froids 
ou  la  ‘dace  en  applications  sur  le  ventre  lorsqu’il  existe  beaucoup  de  métco- 
risme*-  que  Sutton,  d’après  Robert  Thomas,  avait  obtenu  de  bons  effets  de 
l’applical'O”^  sur  l’abdomen,  de  l’eau  froide  camphrée  ; que  Hufeland  donne 
! conseil  d’appliquer  des  cataplasmes  froids  quand  la  tuméfaction  abdominale 
est  considérable;  que  Van  Swieten  et  Sarcone  disent  avoir  retiré  un  grand 
avantage  des  fomentations  froides  dans  la  péritonite  des  femmes  en  couches  ; 
que  Sigault,  effrayé  de  la  mortalité  qui  régnait  à riIôtel-Dieu  de  Paris  dans 
le  service  des  accouchements,  a recours,  en  désespoir  de  cause,  à la  projec- 
tion de  douches  d’eau  froide  sur  le  ventre. 

C’est  en  vain  que,  le  1®''  avril  1862,  Béhier  lit  à l’Académie  de  médecine 
un  travail  important  sur  les  avantages  de  l’application  continue  du  froid 
humide  dans  le  traitement  de  la  péritonite  puerpérale. 

Tous  ces  efforts,  successivement  tentés  par  des  hommes  de  grande  valeur, 

I n’ont  jamais  réussi  à faire  prévaloir  la  méthode  des  réfrigérants  dans  la  thé- 
1 rapeutique  de  cette  redoutable  maladie. 

J’ai  moi-même  institué  à la  Maternité,  en  1862,  la  médication  réfrigérante* 
contre  la  péritonite  généralisée,  en  me  conformant  aux  dispositions  conseillées 
par  Béhier.  Le  résultat  a été  si  décourageant,  que  j’ai  dû  renoncer  entièrement 
à ce  mode  de  traitement. 

Je  l’ai  appliqué,  en  dehors  de  l’état  puerpéral,  chez  une  élève  sage-femme 
atteinte  de  péritonite,  et  que  Danyau  a vue  en  consultation  avec  moi,  et  la 
malade  a succombé. 

J’ai  eu  recours  en  ville,  et,  par  conséquent,  en  dehors  de  toute  influence 
nosocomiale,  aux  applications  réfrigérantes  (compresses  d’eau  froide  et 
glace  sur  l’abdomen),  chez  une  jeune  dame  également  atteinte  de  péri- 
tonite, et  pour  laquelle  j’avais  fait  appeler  Depaul.  Nous  avons  dû  aban- 
donner l’emploi  de  ce  moyen,  et  la  mort  a eu  lieu  le  sixième  jour  des  cou- 
ches. 

La  glace  ne  m’a  réussi  qu’une  seule  fois:  c’était  dans  un  cas  de  péritonite 
diaphragmatique.  11  est  vrai  que  les  réfrigérants  avaient  été  précédés  de  l’ap- 
plication de  quinze  ventouses  scarifiées  sur  le  côté  douloureux. 

Malgré  le  peu  d’avantages  que  j’ai  retirés  de  cette  médication,  m’est  avis 
quelle  ne  doit  pas  être  condamnée  sans  appel.  11  ne  faut  pas  oublier  qu’elle  a 
donné  d’excellents  résultats  entre  les  mains  de  Béhier. 

Voici,  pour  ceux  qui  désireraient  tenter  de  nouveaux  expériments  dans  cette 
voie,  le  modus  fadendi  adopté  par  ce  professeur  : 

Une  compresse,  pliée  en  plusieurs  doubles,  largement  imprégnée  d’eau, 
est  appliquée  sur  le  ventre,  et  une  ou  deux  larges  vessies  de  caoutchouc,  aux 
deux  tiers  remplies  de  fragments  de  glace  et  bien  fei'mées,  sont  placées  par- 
dessus le  linge  mouillé.  Une  alèze,  rabattue  exactement  et  épinglée  au  besoin, 
maintient  l’appareil  tout  entier  en  place  et  permet  aux  malades  d’exécuter 
dans  leur  lit  tous  les  mouvements  nécessaires. 
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Toniques  et  antiseptiques.  — Dans  le  cours  d’une  épidémie  de  péritonite 
puerpérale  qui  régna  à l’Hôtel^Dieude  Lyon  en  1750,  Pouloau,  après  avoir  eu 
recours  infructueusement  aux  saignées,  ût  usage  avec  succès  du  camphre  à . 
haute  dose,  75  centigrammes  à 18'',50  en  potion  dans  les  vingLquatre  heures. 

Le  même  remède,  mais  associé  au  quinquina,  aurait  également  réussi  à i 
Fauken  dans  une  épidémie  semblable,  qui  sévit  à Vienne  de  1771  ài 
1772. 

L'année  précédente  (1770),  Storck  aurait,  à l’aide  du  camphre  et  du  quin^- 
quina,  sauvé  plus  de  quarante  femmes  atteintes  de  la  même  maladie,  à l’hô-  • 
pital  Saint-Marc  à Vienne. 

Lors  de  l’épidémie  puerpérale  qui  sévit  à l’hôpital  de  Westminster  et  dans  ■ 
la  ville  de  Londres,  pendant  les  années  1769,  1770  et  1771,  Leake  dit  avoir- 
fait  principalement  usage  du  quinquina  et  des  toniques. 

Dans  ses  recherches  sur  la  nature  et  le  traitement  de  la  fièvre  puerpérale 
(1783),  Delaroche  signale  le  camphre  et  le  quinquina  parmi  les  remèdes  qu’il 
a dii'igés  contre  la  péritonite  des  femmes  en  couches. 

* Frappé  surtout  des  accidents  de  putridité  qu’on  observe  dans  la  péritonite 
puerpérale,  White  (1785)  recommande  principalement  les  toniques  et  les 
antiseptiques. 

En  1791,  Masdeval,  médecin  espagnol,  conseille  aussi  l’usage  du  quinquina 
dans  cette  maladie. 

Deux  ans  plus  tard  (1793),  Alphonse  Leroy  ayant  vu  régner  épidémique-, 
ment  à Rouen  la  péritonite  puerpérale,  eut  occasion  de  constater  les  bons 
effets  du  quinquina  dans  tous  les  cas  qu’il  fut  à même  d’observer. 

La  même  année,  John  Clarke  associait,  dans  le  but  de  combattre  la  même 
afl’ection,  le  quinquina,  l’opium  et  la  racine  de  Columbo. 

Dans  son  Traité  de  la  péritonite  puerpérale  (1830),  Baudelocquo  propose  de 
substituer  pour  le  même  objet  le  sulfate  de  quinine  au  quinquina. 

Cette  médication  n’était  donc  pas  nouvelle  quand  Beau,  en  1856,  annonça 
à l’Académie  de  médecine  les  résultats  favorables  qu’il  en  avait  obtenus  dans 
le  traitement  de  la  péritonite  des  femmes  en  couches. 

Il  est  constant  d’aUleurs  que  la  même  année  Delpech  avait  employé,  mais 
sans  aucun  avantage,  le  sulfate  de  quinine  à haute  dose  pendant  une  épidémie 
qui  régnait  à la  Maternité. 

En  septembre  et  octobre  1856,  Delpech  et  Tai’nier  recommencèrent  leurs 
expériences  sur  IA  malades  en  administrant  le  sulfate  de  quinine  à dose 
toxique  suivant  le  précepte  de  Beau.  La  mort  eut  lieu  dans  tous  les  cas. 

J’ai  fait,  moi  aussi,  très-largement  usage  du  sulfate  de  quinine  dans  les 
premières  années  de  mon  séjour  à la  Maternité,  et  je  dois  déclarer  que,  malgré 
ma  persévérance  dans  l’emploi  de  ce  médicament,  malgré  les  doses  élevées 
auxquelles  je  l’ai  prescrit,  je  n’ai  jamais  obtenu  à cette  époque  un  succès 
que  je  fusse  autorisé  à lui  rapporter.  Dans  les  cas  graves,  impuissance  com- 
plète. 


l'ÉRITONITK  GÉNÉRALISÉE. 


IG7 


! 


Il  11  est  cependant  une  catégorie  de  cas  auxquels  le  sulfate  de  quinine  m’a 
pai-u  toujours  avoir  été  appliqué  avec  avantage.  Ce  sont  ceux  (^ui,  sans  être 
fl  très-graves,  s’accompagnent  de  frissons  répétés. 

■ Les  hommes  qui  ont  fait  une  étude  spéciale  et  attentive  des  maladies  puer- 
i ^ pérales  savent  très-bien  que  certaines  péritonites  débutent  par  des  frissons 
nombreux  plus  ou  moins  accentués,  sans  que  pour  cela  la  phlegmasie  périto- 
, j .jjeale  s’élève  à des  pi'oportions  très-inquiétantes.  Eh  bien  ! c’est  contre  ces 
^ cas  que  le  sulfate  de  quinine  m’a  semblé  pouvoir  être  dirigé  avec  avantage,  et 
( j’ai  eu  souvent  alors  à me  louer  de  son  emploi. 

I J’administre  encore  le  sulfate  de  quinine  dans  la  péritonite  puerpérale 
i quand  le  thermomètre  et  l’exploration  du  pouls  font  constater  vers  le  soir  un 
mouvement  fébrile  assez  marqué  pour  donner  à la  maladie  la  forme  rémit- 
■ tente. 

J’ai  repris  dans  ces  derniers  temps  (1869)  mes  expériments  sur  le  sulfate  de 
quinine  avec  le  concours  de  mon  excellent  interne,  Fouilloux,  qui  a noté  avec 
; le  plus  grand  soin  dans  les  observations  de  chacune  de  nos  malades  les  effets 
) physiologiques  et  thérapeutiques  de  ce  médicament.  Les  doses  prescrites 
1 variaient,  suivant  les  cas,  de  60  centigrammes  à Or,  voici  les  résultats 

I que  nous  avons  enregistrés  : 

1"  Indépendamment  des  effets  physiologiques  habituels,  pesanteur  de  tête, 
bourdonnements  d’oreille,  bruits  de  cloche,  étourdissements,  éblouisse- 
ments, etc.,  tous  phénomènes  dont  l’ensemble  constitue  ce  qu’on  a appelé 
l’ivresse  quinique,  nous  avons  constaté  la  coexistence  d’une  diarrhée,  habi- 
tuellement peu  intense,  une,  deux,  trois  selles  liquides  au  plus,  dans  les 
j vingt-quatre  heures. 

2"  Cette  diarrhée  ne  paraissait  pas  fatiguer  les  malades  ; elle  était  même 
salutaire  en  ce  sens  que  son  apparition  amenait  toujours  un  abaissement 
notable" du  pouls  et  de  la  température,  une  détente  dans  l’état  général  et  une 
sédation  dans  les  accidents  pelvi-abdominaux. 

3“  Il  nous  est  arrivé  de  voir  chez  un  certain  nombre  de  malades,  le  sulfate 
de  quinine  ayant  été  administré  la  veille  au  soir  à la  dose  de  1 gramme, 
1®'',25,  de  voir,  dis-je,  sous  l'influence  de  la  diarrhée  provoquée  par 

cet  agent  thérapeutique,  le  thermomètre  tomber  de  hO  à 37  degrés,  le  lende- 
main matin  ; différence  énorme  pour  quiconque  a appris  à connaitre  les  varia- 
tions habituelles  de  la  température  chez  les  femTiies  en  couches.  A dater  de  ce 
brusque  changement  dans  l’état  fébrile,  le  mieux  se  soutenait  sans  présenter 
désormais  aucune  défaillance  et  le  rétablissement  complet  ne  se  faisait  pas 
attendre. 

4“  Pour  apprécier  ces  effets  de  la  médication  par  le  sulfate  de  quinine,  il 
faut  expérimenter  dans  certaines  conditions.  Les  cas  véhéments  ne  s'y  prêtent 
pas,  parce  qu’ils  résistent  à tout. 

Les  cas  bénins  ne  prouvent  rien,  parce  que  tout  réussit  avec  eux.  Les  cas 
moyens,  et  parmi  ces  derniers,  ceux  dans  lesquels  l’élément  fébrile  prédo- 
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mine,  m"ont  paru  les  plus  susceptibles  de  céder  à l’action  de  ce  modiücateuv 
thérapeutique.  I 

Enfin  je  prescris  les  toniques,  le  quinquina  et  les  amers,  dans  la  convales- 
cence de  la  péritonite  puerpérale  : 1“  pour  relever  les  forces  épuisées  par  la  , ,| 
maladie  ou  des  pertes  de  sang  notables  survenues  après  l’accouchement;  i 
2“  pour  combattre  les  exacerbations  vespériennes,  quand  elles  survivent  à j 
l’extinction  de  la  phlegmasie  péritonéale.  j 

Parmi  les  antiseptiques  que  j’ai  expérimentés  nombre  de  fois  et  avec  un  j 
insuccès  persistant,  je  dois  signaler  l’acide  phénique  et  même  le  camphre,  | 
malgré  la  valeur  que  quelques  médecins  recommandables  ont  attribuée  à ces  i 
médicaments  pris  à l’intérieur. 

j 

Opisicrs.  — Si  je  réserve  une  place  à part  aux  opiacés,  ce  n’est  pas  qu’ils  | 
puissent  servir  de  base  au  traitement  de  la  péritonite  puerpérale,  mais  ils  peu-  . 
vent  remplir  quelques  indications  importantes,  et,  d’autre  part,  j’ai  à cœur  | 
de  signaler  les  inconvénients  auxquels  ils  exposent. 

Les  opiacés  peuvent  être  administrés  à l’intérieur  soit  en  potions,  soit  en  j 
pilules,  dans  le  but  de  combattre  l’agitation  et  l’insomnie,  d’apaiser  les  dou- 
leurs ou  d’arrêter  les  vomissements  et  la  diarrhée. 

Quand  le  médicament  est  toléré,  ce  triple  but  est  facilement  atteint,  parce 
que  alors  on  peut  élever  progressivement  les  doses  et  entretenir  ainsi  les 
malades  dans  un  narcotisme  prolongé.  En  pareil  cas,  ces  pauvTes  femmes, 
heureuses  de  retrouver  un  peu  de  repos  et  d’obtenir  une  ti’êve  à leurs  souf- 
frances, réclament  avec  instance  la  pilule  ou  la  potion  qui  leur  a procuré  cet 
engourdissement  bienfaisant. 

Malheureusement  la  tolérance  à l’endroit  des  opiacés  ne  s’établit  pas  tou- 
jours, et  chez  nombre  de  sujets  des  nausées  et  des  vomissements  surviennent 
évidemment  provoqués  par  l’ingestion  du  remède.  Le  seul  moyen  d’obvier  à 
ce  grave  inconvénient,  c’est  de  prescrire  l’opium  à doses  très-fractionnées. 
Quand  j’ai  des  motifs  pour  redouter  l’effet  nauséemv,  je  fais  diviser  en  sLx 
pilules  10  centigrammes  d’opium  à prendre  dans  les  vingt-quatre  heures, 
chaque  pilule  devant  être  donnée  à deux  ou  trois  heures  d’intervalle.  Toute- 
fois il  ne  faut  pas  ignorer  que  cette  précaution  échoue  très-souvent,  le  tube 
digestif  ne  conservant  parfois,  chez  nos  malades,  rien  de  ce  qu’on  y introduit 
par  la  bouche. 

Mais  la  méthode  hypodermique  que  j’ai  mise  en  pratique  dans  ces  derniers 
temps  répond  à toutes  les  objections  dont  l’ingestion  des  opiacés  était  restée 
passible  jusqu’à  ce  jour.  Elle  ne  provoque  ni  nausées,  ni  vomissements,  et  le 
médicament  n’est  plus  susceptible  d’être  évacué  avec  ces  derniers.  Les  injec- 
tions de  chlorhydrate  de  morphine,  à la  dose  de  1,  2 et  même  3 centigram- 
mes, suppriment  parfois  les  douleurs  de  la  péritonite  avec  une  rapidité  que  je 
n’ai  jamais  remarquée  après  l’emploi  d’aucun  agent  thérapeutique  et  cette 
suppression  des  douleurs,  quand  elle  est  aussi  radicale  que  j’ai  eu  occasion  de 
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l’obsorvcr  dans  quelques  cas,  est  toujours  le  point  de  départ  d’une  améliora- 
1 tion  sensible  dans  l’état  du  pouls  et  des  autres  symptômes  généraux. 

’ Yoici  le  mode  suivant  lequel  j’administre  ces  injections.  Je  me  sers  d’une 
I solution  de  chlorhydrate  de  morphine  au  50%  j’en  charge  la  seringue  de 
I pj-avaz  préalablement  armée  d’une  canule-aiguille  à l’aide  de  laquelle  je  fais 
; pénétrer  sous  la  peau  le  liquide  morphiné.  Chaque  demi-tour  du  piston  à vis 
, j-aprésentant  une  goutte  de  liquide,  et  chaque  goutte  un  milligramme  de  sel, 
je  fais  exécuter  au  piston  autant  de  demi-tours  que  je  veux  injecter  de  milli- 
! ^ramilles  de  chlorhydrate  de  morphine,  10,  15,  20,  25,  suivant  les  cas. 

ÿ ® » • 

;!  Les  opiacés  peuvent  encore  être  employés  en  lavement,  et  personne  n ignore, 
pai’  e.xemple,  que  les  quarts  de  lavement  amidonnés  et  laudanisés  constituent 
le  moyen  le  plus  énergique  que  nous  possédions  pour  arrêter  la  diarrhée.  Mais 
leur  efficacité  même  est  un  danger,  puisque  la  suppression  de  la  diarrhée, 
dans  un  grand  nombre  de  péritonites  puerpérales,  devient  le  signal  de  l’ex- 
plosion des  vomissements. 

J’ai  donc  renoncé,  chez  la  plupart  de  mes  malades,  à l’usage  des  lavements 
laudanisés,  malgré  la  puissance  topique  de  ce  remède.  Je  dis  la  plupart,  parce 
que  je  réserve  les  cas  où  la  diarrhée,  après  avoir  été  purement  bilieuse,  devient 
séreuse  et  presque  cholériforme,  et  menace,  par  son  extrême  intensité,  de 
ruiner  entièrement  les  forces.  J’excepte  encore  certaines  conditions  assez  favo- 
rables de  l’épidémicité,  conditions  dans  lesquelles  la  diarrhée,  non-seulement 
n’a  plus  le  caractère  essentiellement  bilieux,  mais  peut  être  supprimée  sans 
î que  les  vomissements  la  suppléent  fatalement. 

Moyens  clivcrs. — Je  ne  mentionnerai  que  pour  mémoire  certaines  médi- 
cations auxquelles  on  a,  dans  le  principe,  attribué  une  grande  valeur,  mais 
que  le  temps  et  l’expérience  n’ont  pas  consacrées. 

Telle  est  l’essence  de  térébenthine,  que  le  docteur  Bressan  aurait  administrée 
avec  succès,  tant  à l’intérieur  qu’à  l’e.xtérieur,  dans  l’épidémie  de  péritonite 
puerpérale  qui  a régné  à Dublin  en  1812.  — Th.  Atkinson,  de  Kilam,  et 
Kinneir,  médecin  d’Edimbourg,  prétendent  avoir  employé  ce  remède  avec 
grand  avantage  ; mais  les  e.xpériences  de  Cruveilhier  à la  Maternité  ont  démon- 
tré 1 inanité  des  espérances  que  l’huile  essentielle  de  térébenthine  avait  fait 
concevoir. 

Le  sous-carbonate  de  potasse  a compté  d’assez  nombreux  partisans,  parmi 
lesquels  nous  citerons  Van  Stichel,  Van  Derberlen,  Allan,  Lafisse,  Guinot. 
Dire  qu  on  attribuait  au  sous-carbonate  de  potasse  le  pouvoir  de  coaguler  le 
lait  épanché  dans  1 abdomen,  c’est  faire  connaître  suffisamment  sur  quelle 
grosse  erreur  reposait  la  prétendue  spécificité  de  cet  agent  thérapeutique. 

D ailleurs,  Bally,  qui  a eu  plusieui’s  fois  occasion  de  l’expérimenter,  a déclaré, 
qu  au  lieu  d eftets  avantageux,  le  sous-carbonate  de  potasse  ne  lui  avait  paru 
donner  lieu,  dans  la  péritonite  puerpérale,  qu’à  des  accidents  funestes. 

Les  sudorifiques  conseillés  par  Delamotte,  les  bains  de  vapeur  institués  par 
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Chaussier,  pour  combattre  la  péritonite  puerpérale,  n’ont  jamais  donné  aucun  i 
l'ésultat  lavorable.  j 

I.’idée  de  ce  mode  de  traitement  avait  été  suggérée  par  les  sueurs  abon-  j 
dantes  et  salutaires  qui  se  produisent  spontanément  dans  l’état  de  couches, 
surtout  chez  les  femmes  qui  ne  nourrissent  pas.  Mais  autre  chose  est  l'état 
physiologique  et  autre  chose  l’état  pathologique.  Dans  la  péritonite,  nous 
savons  que  les  sueurs  prol'uses  qui  se  manifestent , loin  d’apporter  aucun 
amendement  dans  la  situation  des  malades,  sont  souvent  l’indice  d’une  aggra- 
vation considérable  des  accidents.  j 

L’acide  chromique  et  le  bichromate  de  potasse,  employés  par  Delpech  à la  | 
Maternité,  en  vue  de  détruire  le  ferment  morbide  auquel  il  attribuait  les  acci-  1 
dents  de  putridité  qu’on  ob.serve  souvent  dans  la  péritonite  puerpérale,  n’ont  i 
pas  répondu  à l’attente  de  mon  honorable  prédécesseur. 

Le  tannin  a été  préconisé  par  Woillez.  Je  l'ai  mis  en  usage  dans  mon  ser- 
vice; mais  les  observations,  au  nombre  de  neuf,  que  j’ai  recueillies  et  com- 
muniquées à la  Société  des  hôpitaux  (séance  du  11  juin  1862),  prouvent 
surabondamment  le  peu  de  fond  que  nous  pouvons  faire  sur  la  vertu  de  ce 
nouveau  remède. 

J’en  dirai  autant  du  collodion,  que  j’ai  expérimenté  courageusement  sur 
quatorze  malades  prises  dans  des  conditions  diverses.  Nos  quatorze  accouchées 
ont  péri.  J’en  ai  tiré  cette  déduction,  qui  me  semble  peu  aventurée  : le  collo- 
dion ne  tue  pas,  mais  il  laisse  mourir. 

auxiliaires.  — Parmi  ces  moyens,  il  faut  ranger  les  bains,  les 
topiques  émollients  et  les  injections. 

A.  Bains  tièdes.  — On  les  a conseillés  tour  à tour  simples,  émollients,  géla- 
tineux, salés,  aromatiques. 

A ne  considérer  que  l’action  des  bains  en  elle-même,  on  est  très-porté  à 
croire  qu’ils  doivent  constituer  un  auxiliaire  très-utile  dans  la  péritonite.  En 
effet,  ils  atténuent  la  fièvre,  tempèrcntjla  chaleur  cutanée,  humectent  la 
langue,  assouplissent  le  ventre,  calment  l’agitation,  et,  en  général,  opèrent 
une  détente  toujours  désirable  dans  les  maladies  aiguës.  Malheureusement, 
cette  action  est  contrariée  par  un  ensemble  de  circonstances  inhérentes  à la 
nature  de  la  maladie  et  qui  rendent  le  remède  éminemment  nuisible  et 
dangereux. 

Il  ne  faut  pas  oublier,  en  effet,  que  les  femmes  en  couches,  atteintes  de 
péritonite,  ne  se  meuvent  qu’avec  la  plus  grande  peine  ; que,  pareilles  à des 
masses  inertes,  elles  ne  se  prêtent  à aucun  déplacement,  soit  dans  un  but 
d’exploration,  soit  dans  un  but  thérapeutique  ; que  les  moindres  mouvements 
du  tronc  exaltent  ou  réveillent  les  douleurs  abdominales,  et  que  le  transport 
de  la  malade  dans  une  baignoire  sera  particulièrement  de  nature  à développer 
ces  douleurs.  Ce  n’est  pas  tout.  L’attitude  assise  qu’il  faut  garder  dans  le  bain 
détermine  un  redoublement  du  mal.  Nouvelle  exaspération  des  souffrances 
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quand  on  ramet  l’accouchëe  au  lit,  quand  on  l’essuie  et  quand  on  la  rha- 
bille. Sans  compter  que  toutes  ces  manœuvres  e.vi)Osent  encore  au  danger  d’un 

refroidissement.  ^ ^ 

I‘our  an  bienfait  aussi  douteux  que  celui  qui  résulterait  de  l'action  d'un 
bain,  il  n'i^st  guère  permis,  nous  pai’ait-il,  de  courir  tant  do  chances  et  d’aussi 

de'favorables. 

B.  Topûiues  émollients.  — Les  plus  usités,  parmi  ces  topiques,  sont  les  cata- 
plasmes de  faiâne  de  graine  de  lin,  ceux  de  fécule  do  pomme  de  terre  ou  de 
riz.  Appliqués  sur  l’abdomen  et  arrosés  de  2 à .S  grammes  de  laudanum,  ils 
ont  un  effet  sédatif  très-réel  dans  la  période  oh  les  douleurs  atteignent  leur 
maximum  d’acuité.  Plus  tard,  lorsqu’on  a réussi  à se  rendre  maître  des  pre- 
miers accidents  et  que  la  péritonite  revêt  la  forme  subaiguë,  les  cataplasmes, 
outre  leur  effet  émollient,  ont  encore  l’avantage  de  favoriser  l’action  des 
pommades  résolutives,  mercurielles,  belladonées,  ioduréos  ou  autres,  aux- 
quelles on  a recours  dans  le  but  d’activer  la  disparition  de  la  phlegmasie 
I locale. 

Il  est  assez  rare,  même  dans  la  période  aiguë,  qu'on  soit  obligé  de  renoncer 
aux  cataplasmes  en  raison  de  leur  poids.  Or,  si  l’intolérance  à l’endroit  dq  ces 
topiques  existe  pendant  le  premier  ou  le  second  jour  au  plus,  elle  cesse  d’avoir 
lieu  passé  les  premières  quarante-huit  heures,  en  sorte  qu’on  peut  toujours 
revenir  aux  applications  émollientes. 

Un  autre  inconvénient  possible  des  cataplasmes,  dans  la  péritonite  puer- 
pérale, c'est  la  production,  dans  certains  cas,  d’éruptions  miliaires  plus  ou 
moins  abondantes  et  dont  le  siège  de  prédilection  est  la  surface  antérieure  de 
l’abdomen  et  la  partie  supérieure  des  cuisses.  Mais,  loin  de  m’effrayer  de  ces 
éniptions,  je  les  solliciterais  volontiei’s,  persuadé  qu’ elles  opèrent  toujours 
vers  la  peau  une  révulsion  favorable.  Je  ne  suspends  alors  l’emploi  dos  cata- 
plasmes que  quand  l’exfoliation  épidermique  qui  succède  à ces  exanthèmes 
miliaires,  met  à découvert  le  derme  enflammé  ou  prêt  à s’ulcérer. 

G.  Injections,  -r-  Recommandées  par  tous  les  auteurs,  les  injections  prati- 
quées dans  le  vagin  sont  de  la  plus  grande  utilité.  Non-seulement  elles  expur- 
gent cette  cavité  des  produits  de  sécrétion  qui  y séjournent  et  s’y  altèrent, 
mais  elles  préviennent  les  effets  fâcheux  que  la  viciation  de  l'air  ambiant,  par 
des  lochies  abondantes  et  fétides,  serait  susceptible  d’engendrer. 

Un  bon  moyen  d’obvier  à ce  dernier  et  grave  inconvénient,  moyen  sur 
lequel  a insisté  avec  beaucoup  de  raison  mon  habile  collègue  et  ami,  Empis, 
mais  qui,  du  reste,  est  mis  depuis  longtemps  en  pratique  à la  Maternité,  c’est 
le  renouvellement,  répété  plusieurs  fois  par  jour,  des  alèzes  souillées  par  la 
sécrétion  lochiale. 

Les  injections  dans  les  cas  simples  peuvent  être  pratiquées  avec  une  décoc- 
tion émolliente  : racines  de  guimauve,  graines  de  lin,  têtes  de  pavot,  etc. 

Mais,  si  les  lochies  exhalent  une  odeur  nauséabonde,  si  l’on  redoute  la 
putridité  à laquelle  elles  peuvent  donner  lieu,  il  faut  avoir  recours  aux  liquides 
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désinfectants  : eau  alcoolisée,  phéniquée,  chlorurée,  etc.  Le  liquide  dont  je  me 
sers  le  plus  habituellement  consiste  en  une  décoction  de  camomille  addition-  j| 
née  de  chlorure  de  chaux  liquide,  aux  15®,  12®,  10®,  suivant  les  cas.  i 

Les  injections  dans  la  cavité  utérine,  conseillées  par  Recolin,  Baudelocque,  ( 
Chomel,  Paul  Dubois,  etc.,  doivent  être  réservées  pour  les  cas  où  la  péritonite  j 
est  compliquée  d’une  endo-métrite  suppurée  ou  putrcscente.  ! 

C’est  avec  la  charpie  ou  l’éponge  imbibée  d’eau  chlorurée  que  je  panse  les 
éraillures  vulvaires  ou  les  déchirures  périnéales  consécutives  à l’accouche- 
ment, quand  la  plaie  se  couvre  d’eschares. 

J’oppose  aux  vomissements  les  boissons  froides,  l’eau  de  Seltz,  la  glace,  les 
potions  anti-émétiques  et  même  le  vésicatoire  sur  l’épigastre;  à la  diarrhée 
l’eau  de  riz  édulcorée  avec  le  sirop  de  coings , la  décoction  blanche  de 
Sydenham,  l’extrait  de  ratanhia  soit  à l’intérieur,  soit  en  lavement,  quelquefois 
les  lavements  amidonnés  et  laudanisés,  et  dans  certains  cas  un  purgatif  léger. 

L’acupuncture,  recommandée  contre  le  météorisme  par  A.  Paré,  Pierre 
Low,  Garengeot,  Sharp,  Van  Swieten,  pourrait  être  appliquée  à la  tympanite 
des  femmes  en  couches  dans  les  cas  où  les  effets  mécaniques  de  cet  accident 
compromettraient  sérieusement  la  vie.  Mais  c’est  là  une  ressource  extrême  à 
laquelle  on  ne  devrait  recourir  qu’autant  que  tout  espoir  serait  perdu. 

Causes.  — La  péritonite  étant  une  des  manifestations  les  plus  habituelles 
de  l’empoisonnement  puerpéral,  les  causes  de  l’un  se  confondent  avec  celles 
de  l’autre.  Nous  n’avons  donc  pas  à faire  ici  l’histoire  étiologique  de  la  péri- 
tonite puerpérale  généralisée.  Nous  appelons  seulement  l’attention  sur  ce 
point,  que  l’expansion  progressive  de  l’utérus  gravide  et  l’envahissement  ulté- 
rieur de  la  cavité  abdominale  par  ce  dernier  donnent  lieu  chez  un  gi’and 
nombre  de  femmes  à des  froissements,  des  tiraillements , des  pressions  inso- 
lites qui  créent  dans  la  séreuse  péritonéale  un  état  d’imminence  morbide, 
lequel  atteint  son  expression  la  plus  élevée  à l’époque  de  l’accouchement. 
Supposez  que  le  poison  puerpéral  surprenne  l’organisme  en  de  telles  condi- 
tions, le  péritoine  aura  d’autant  plus  de  tendance  à s’enflammer  que  le  déve- 
loppement de  la  grossesse  aura  plus  ou  moins  agacé  ou  irrité  son  tissu. 

• Les  violences  auxquelles  sont  exposés  l’utérus  et  ses  annexes  pendant  le 
travail  de  l’accouchement  feront  naître  souvent  aussi  des  inflammations  locales 
qui,  en  se  propageant  par  voie  de  continuité  à la  portion  de  péritoine  dont 
ces  organes  sont  recouverts,  provoquera  l’inflammation  consécutive  de  la 
séreuse. 

Mais  tout  en  tenant  compte  des  modifications  physiologico-pathologiques 
apportées  pai'  la  grossesse  et  l’acte  de  la  paidurilion  dans  l’état  de  la  séreuse 
péritonéale  et  de  l’appareil  utérin,  il  ne  faut  pas  oublier  que  ces  modifications 
sont  communes  à presque  toutes  les  femmes,  tandis  que  la  péritonite  aiguë 
n’affecte  presque  exclusivement  que  celles  qui  ont  été  touchées  par  le  poison 
puerpéral. 
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A la  description  que  je  viens  de  présenter  de  la  péritonite  généralisée  ou 
crénérfde  d’emblée,  il  me  serait  facile  de  joindre  un  grand  nombre  d’observa- 

Uons  comme  pièces  justificatives  à l’appui. 

Je  me  contenterai  de  rapporter  deux  cas  de  péritonite  généralisée  sans 
lésion  utérine , qui  serviront  à établir  l’indépendance  de  cette  affection  par 
rapport  à ce  que  j’ai  appelé  le  traumatisme  puerpéral. 

Toutes  les  relations  d’épidémies  puerpérales,  constatées  soit  à la  Maternité, 
soit  dans  les  divers  hôpitaux,  fourmillent  de  faits  de  ce  genre.  Mais  de  deux 
choses  l’une  : ou  bien  il  existait  dans  ces  cas,  du  côté  de  l’appareil  utérin,  des 
lésions  susceptibles  d’expliquer  par  le  traumatisme  puerpéral  le  développe- 
ment de  la  péritonite,  ou  bien  il  n’en  existait  pas  et,  dans  ce  dernier  cas,  on 
pouvait  suspecter  l’inexpérience  des  jeunes  observateurs  qui  nous  ont  laissé  le 
récit  plus  ou  moins  détaillé  des  faits  qui  servent  de  base  à leur  travail.  On  ne 
connaissait  pas  alors  comme  aujourd’hui  les  lieux  d’élection,  le  siège  le  plus 
habituel,  le  gîte,  si  je  puis  ainsi  dire,  des  collections  purulentes  que  l’on  ren- 
contre si  souvent  dans  la  matrice  des  femmes  qui  succombent  aux  suites  de 
l’accouchement.  On  sectionnait  l’utérus  au  hasard  sur  un  grand  nombre  de 
points,  mais  faute  de  savoir  où  diriger  le  couteau,  on  laissait  intactes  les  parties 
lésées.  Il  y a assez  d’années  que  je  pratique  à la  Maternité  ces  sortes  d’autop- 
sies pour  être  sûr,  quand  j’abandonne  un  utérus,  qu’il  est  réellement  indemne 
de  toute  lésion. 

Je  puis  d’autant  mieux  l’affirmer  pour  les  observations  que  je  vais  famé  con- 
naître que,  non-seulement  nos  recherches  ont  été  dirigées  sur  les  points  que 
nous  savons  être  le  plus  ordinairement  malades,  mais  qu’elles  ont  été  multi- 
pliées autant  que  faire  se  pouvait,  et  de  façon  à ne  laisser  échapper  aucune 
partie,  si  petite  fût-elle,  de  l’utérus  et  de  ses  annexes. 

Si  j’ai  poursuivi  cet  examen  cadavérique  avec  une  patience  si  minutieuse  et 
si  attentive,  c’est  qu’il  importait  à la  doctrine  que  je  défends  quelle  fût 
appuyée  sur  des  faits  authentiques  et  inattaquables.  Il  fallait  que  rien  ne  fût 
omis  des  règles  qui  doivent  guider  le  médecin  dans  ces  sortes  d’investigations. 

Or,  j’ai  dit  que,  sous  l’influence  de  l’empoisonnement  puerpéral,  il  pouvait 
se  produire  tantôt  des  phlébites  utérines  sans  lésion  péritonéale,  tantôt  des 
péritonites  sans  lésion  utérine,  ici  une  arthrite  suppurée,  là  une  méningite, 
ailleurs  une  scarlatine,  etc. 

Eh  bien,  je  présente  aujourd’hui  au  lecteur  deux  cas  de  péritonite  sans 
lésion  utérine.  On  pomTait  objecter  que,  si  fin  qu'eût  été  haché  l’utérus,  un 
point  de  suppuration,  un  sinus  malade,  aurait  pu  nous  échapper.  Je  l’accorde. 
Mais  alors  comment  concevoir,  dans  les  deux  cas  dont  il  va  être  question, 
qu  une  altération  assez  imperceptible  pour  se  dérober  à des  recherches  pour- 
suivies pendant  plusieurs  heures  par  des  hommes  expérimentés,  ait  pu  déter- 
miner, non  pas  une  péritonite  partielle,  circonscrite  au  voisinage  de  l’utéi’us, 
mais  une  péritonite  généralisée  dont  l’intensité,  comme  l’étendue,  ont  été 
portées  à leurs  dernières  limites?  Comment  concevoir  que  le  processus  mor- 


MALADIES  DU  PÉRITOINE. 

bide,  au  lieu  d’épuiser  son  action  sur  le  péritoine,  ait  atteint,  dans  une  de  nos 
observations,  la  plèvre  droite  et  dans  l’autre  les  deux  plèvres  et  même  le 
péricarde  simultanément? 

Evidemment  il  a existé,  pour  déterminer  de  pareils  désordres,  une  puis- 
sance supérieure  à celle  de  cette  infiniment  petite  lésion  utérine  que  vous 
supposez  et  qui  n’existait  pas.  Cette  puissance,  c"esl  l’empoisonnement  puer-» 
péral. 

I/observation  que  Je  vais  rapporter  est  d’une  valeur  considérable  au  point 
de  vue  que  nous  envisageons.  Elle  pi’ouve  que  l’utérus  et  ses  annexes  ne  sont 
pas  nécessairement  et  fatalement  le  point  de  départ  de  tous  les  accidents 
graves  qui  peuvent  se  développer  chez  la  femme  récemment  accouchée  J que 
la  péritonite  la  plus  intense,  la  plus  complètement  généralisée,  celle  qui 
donne  lieu  aux  productions  purulentes  et  pseudo-membraneuses  les  plus 
abondantes,  peut  être  Indépendante  du  traumatisme  puerpéral,  et  qu’il  faut 
trop  souvent  chercher  ailleurs  que  dans  le  sujet  lui-même  la  cause  des  mala- 
dies pernicieuses  consécutives  à la  parturition. 

Chez  la  malade  dont  il  va  être  question,  nous  avons  constaté  à l’autopsie 
une  péritonite  générale  dans  le  sens  absolu  du  mot,  et  cependant  l’appareil 
utérin  examiné  pendant  près  de  deux  heures  avec  le  plus  grand  soin  par 
Ranvier  et  par  nous,  en  présence  de  Reynaod^Cornil,  Ghallier  de  Grand-Champ 
et  de  plusieurs  autres  médecins,  ne  nous  a présenté,  soit  à l’oeil  nu,  soit  au 
microscope,  les  coupes  ayant  été  multipliées  de  façon  à satisfaire  l’observateur 
le  plus  rigoureux  et  le  plus  exercé,  ne  nous  a présenté,  dis-je , aucune  alté- 
ration appréciable. 

Observation  P®.  — Péritonite  généralisée.  — Pleurésie  double.  — Mort. 

Autopsie. 

B...  (Marie-Jeanne),  mariée,  sixième  enfant,  vingt-neuf  ans,  lingère,  origi- 
naire du  département  de  la  Manche,  à Paris  depuis  l’àge  de  dix  ans.  Pas  de 
maladies  graves  antérieures.  Ses  grossesses  et  accouchements  antérieurs  se 
sont  toujours  bien  passés.  Privations  depuis  le  début  de  la  dernière  gi’ossesse. 
Dans  les  derniers  mois,  toux  accompagnée  d’expectoration  et  douleurs  abdo- 
minales que  réveillaient  les  secousses  de  la  toux.  Accouchée  à la  Maternité  le 
18  mars  1867,  d’une  fille  vivante,  pesant  2580  grammes,  terme  de  huit  mois 
et  demi. 

Le  19  mars,  dans  la  soirée,  frisson  avec  claquement  de  dents,  suivi  de 
fiètvre. 

Les  jours  suivants,  la  fièvre  persiste,  langue  sale  et  sèche,  appétit  nul  j lochies 
normales. 

Le  22,  douleurs  abdominales. 

Le  23,  pouls  à 112,  moiteur  à la  peau;  rougeurs  plaquées  au  visage;  langue 
saburrale,  rouge  sur  les  bords  et  à la  pointe  ; soif  continuelle  ; ventre  ballonné. 
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^ sonore  à la  percussion,  sensible  dans  tous  le»  points  et  principalement  dans  la 
■ zone  épigasti-iquc  ; résistance  des  parois  abdominales.  Utérus  rétracté  et  occu- 
: pant  rexcavaüon  pelvienne.  Lochies  assez  abondantes,  non  fétides.  Point  de 
côté  à droite,  souille  et  matité  à droite  et  en  arrière  de  la  poitrine.  Douze  ven- 
touses scaiâfiées  sur  la  région  abdominale  antéiieure,  cataplasmes  laudanisés, 
injections  avec  la  camomille  chlorurée,  Ipéca,  bordeaux,  120  gr.> 

bouillons  et  potages. 

Le  2U,  chaleur  vive  à la  peau,  pouls  à 116,  langue  rouge  et  très-sèche,  pas 
; d’appétit,  soif  vive  et  continuelle,  rougeur  plaquée  de  la  joue  gauche,  moiteur 
de  la  face,  ni  agitation  ni  délire,  sentiment  de  lassitude  j respiration  nasale, 
dil'ticile,  à 40.  Ventre  tendu  et  ballonné,  douleurs  spontanées  et  à la  pression 
dans  tout  l’abdomen,  mais  surtout  dans  les  régions  hypochondriaques.  Lochies 
jaunâtres,  peu  abondantes,  non  fétides.  Point  de  côté  à droite  ; même  souffle 
et  même  matité  dans  cette  partie  de  la  poitrine.  Huit  ventouses  scarifiées  à 
la  partie  postérieure  droite  du  thorax;  pect.  s.,  deux  pots;  julep  avec  sirop 
de  morphine,  30  grammes  et  alcool,  d’aconit,  2 grammes,  bordeaux,  120  gr., 
cataplasmes  laudanisés  sur  l’abdomen. 

Le  25,  pouls  dur,  tendu,  soulevé,  à 120;  langue  sèche  et  rouge.  Pas  de 
vomissements;  ventre  ballonné,  mais  indolent.  Cyanose,  oppression;  souffle 
intense  au  niveau  de  la  fosse  sous-épineuse  droite,  avec  retentissement  égo- 
; phonique  de  la  voix;  matité  de  plus  en  plus  étendue  dans  cette  région;  mur- 
mure respiratoire  affaibfi  et  mélangé  de  râles  sibilants  à droite  et  en  avant. 
Point  de  côté  à gauche  ; matité  en  arrière  de  la  poitrine,  et  amoindrissement 
considérable  du  bruit  vésiculaue  dans  cette  région.  Lochies  peu  abondantes. 

Les  accidents  s’aggravent  dams  la  journée,  et  la  malade  succombe  à neuf 
heures  du  soir. 

Autopsie.  — A l’ouverture  du  ventre  on  voit  s’échapper  un  liquide  d’abord 
transparent  et  rougeâtre,  mêlé  de  flocons  purulents,  d’apparence  pseudo- 
membraneuse,  pois,  trouble  et  comme  laiteux,  par  suite  de  l’accumulation 
du  pus  dans  les  parties  déclive».  Les  flocons  purtüents  sont  disséminés  partout, 
aussi  bien  à la  surface  du  paquet  intestinal  que  dans  le  petit  bassin,  les  flancs 
et  même  sur  le  foie  et  la  rate,  oii  cette  matière  est  étalée  sous  la  forme  d’une 
couche  épaisse  et  jaunâtre,  ayant  déjà  contracté  un  comnnencement  d’adhé- 
rence d’une  part  avec  le  péritoine  diaphragmatique,  d’autre  part  avec  le  péri- 
toine viscéral.  Paudout  où  le  pus  est  déposé  avec  cette  apparence  floconneuse 
ou  pseudo-membraneuse,  le  péritoine  contigu  est  altéré,  épaissi,  enflammé, 
et  est  le  siège  d’une  injection  plus  ou  moins  intense,  disposée  sous  forme  d’ai- 
honsations  très-nombreuses,  visibles  à l’œil  nu. 

Kanvier,  ayant  examiné  au  mocroscope  ces  arborisations,  a constaté  que  les 
vaisseaux  situés  dans  la  couche  de  tissu  cellulaire  sous- péritonéal  présentaient 
des  dilatations  et  une  élongation  manifestes. 

yuant  à ces  flocons  jaunâtres,  d’apparence  crémeuse,  et  que  nous  avous 
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vus  s’étaler  sur  certaines  parties,  sous  la  forme  de  pseudo-membranes,  ils  sont 
constitués  uniquement  par  du  pus  et  de  la  fibrine. 

L’utérus,  encore  volumineux  (la  mort  avait  eu  lieu  sept  jours  après  l’accou- 
chement), mesurait  17  centimètres  sur  13.  Son  tissu  était  ferme,  d’un  blanc 
nacré,  légèrement  teinté  de  rose.  Il  n'y  avait  que  du  sang  liquide  dans  les 
sinus  utérins  ; pas  de  caillots  sanguins  m de  pus.  La  surface  interne  de 
l’utérus  était  tapissée  par  une  sorte  de  boue  rougeâtre,  dont  nous  ferons  con- 
naitrc  tout  à l’heure  la  composition,  mais  qui  ne  présentait  pas  de  fétidité 
notable.  Le  col  était  noirâtre,  infiltré  de  sang,  comme  ecchymosé,  maiis  son 
tissu  était  sain  et  sans  trace  de  pus. 

L’organe  utérin  a été  sectionné  avec  un  rasoir  dans  tous  les  sens  et  sur 
toutes  ses  parties,  en  présence  de  MM.  Reynaud,  Cornil,  Ranvier,  Challier  de 
Grand-Champ,  et  de  plusieurs  internes  des  hôpitaux  présents  à cet  examen. 
On  a particulièrement  soumis  â des  sections  multipliées  les  angles  de  l’utérus 
et  les  points  où  le  ligament  lai’ge  s’insère  sur  les  parties  latérales  de  l’organe. 
Aucune  des  paj’ties  du  col  n’a  pour  ainsi  dire  échappé  à l’action  de  l’instru- 
ment tranchant,  et  malgré  cette  investigation  consciencieuse,  il  nous  a été 
impossible  de  découvrir,  sur  aucun  point  de  l’utérus,  la  moindre  trace  de 
foyer  purulent. 

Le  ligament  large,  les  trompes  et  les  ovaires  étaient  aussi  parfaitement 
sains. 

Les  fibres  musculaires  de  l’utérus,  examinées  au  microscope  par  Ranvier, 
ne  présentaient  aucune  trace  d’altération.  L’habile  micrographe  a constaté 
que,  si  un  certain  nombre  de  ces  fibres  étaient  granuleuses,  un  grand  nombre 
d’autres  ne  l’étaient  pas,  en  sorte  que  les  cellules  musculaii-es  seraient,  dans 
le  cas  particulier,  moins  graisseuses  que  ne  le  prétendent  les  auteurs. 

Quant  à la  boue  rougeâtre  étalée  sur  toute  l’étendue  de  la  surface  interne 
de  l’utérus,  voici  quelle  était,  d’après  Ranvier,  sa  composition  microscopique. 
EUe  contenait  de  vastes  cellules  chargées  de  granulations  graisseuses,  des 
globules  sanguins,  quelques  globules  de  pus,  de  grandes  cellules  allongées, 
paraissant  être  de  grandes  fibres  musculaü-es,  et  une  substance  fondamentale 
muqueuse  non  miscible  à l’eau.  Ce  mucus  retient  toutes  les  cellules.  En 
somme,  c’est  l’état  normal. 

Le  microscope  fait  encore  reconnaître  que  les  cellules  observées  sont  de 
toutes  les  formes  et  de  toutes  les  dimensions,  mais  ce  polymorphisme  cellu- 
laire s’explique  facilement  par  ce  fait  qu’il  s’agit  là  de  tous  les  éléments  de  la 
surface  utérine  tombant  en  détritus. 

Au  niveau  des  cotylédons  utérins,  la  couche  de  desti’uction  ou  de  régression 
est  plus  profonde,  et  l’on  y trouve  des  cellules  musculaires  chargées  de  granu- 
lations graisseuses,  des  vaisseaux,  mais  pas  Race  de  gangrène  ni  même  de 
phlébite. 

Le  foie,  très-développé,  mais  particulièrement  dans  le  sens  vertical  et  au 
niveau  du  lobe  droit,  avait  l’aspect  graisseux,  une  couleur  gris  rougeâtre  uni- 
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forme,  et  ne  laissait  suinter,  à la  coupe,  en  quelques  points  qu’une  très-faible 
quantité  de  sang  noir.  La  vésicule  biliaire,  fortement  tendue,  d’un  vert  foncé 
à l’e-xtérieur,  laisse  échapper,  quand  on  l’incise,  une  matière  aussi  épaisse  que 
Ae  la  mélasse  et  d’un  vert  noirâtre,  tout  à fait  semblable  à celle  dont  l’intestin 
grêle  est  encombré. 

L’estomac  a subi  une  ampliation  anormale  et  présente,  au  niveau  de  son 
•mind  cul-de-sac,  une  large  tache  ecchymotique  de  8 centimètres  de  diamètre 
environ,  et  d’nn  rouge-groseille  très-vif.  La  rate,  couleur  lie  de  vin,  se  réduit 
en  bouillie  à la  moindre  traction. 

Reins  à l’état  normal  j cependant  le  bassinet  de  l’un  d’eux  contenait  une 
cei-taine  quantité  de  pus. 

! Épanchement  d’une  sérosité  rougeâtre  dans  les  deux  plèvres,  mais  en 
quantité  beaucoup  plus  considérable  dans  la  plèvre  droite.  Fausses  membranes 
déjà  organisées  entre  les  lobes  du  poumon  droit.  Au  niveau  du  tiers  supé- 
rieur de  ce  poumon,  nous  trouvons  d’abord  un  aspect  verdâtre  de  l’organe, 
et  en  sectionnant  sur  les  parties  ainsi  colorées,  un  ramollissement  tel  du 
parenchyme  pulmonaire  que  celui-ci  était  réduit  en  une  véritable  bouillie.  Il 
; ne  s’agissait  évidemment  là  que  d’un  ramollissement  produit  par  la  macéra- 
tion du  poumon  dans  le  liquide  de  l’épanchement,  liquide  qui  était  empri- 
j sonné  par  des  fausses  membranes  qu’on  n’a  pu  rompre  qu’avec  beaucoup  de 
peine,  ce  qui  explique  pourquoi  les  aulres  parties  du  tissu  pulmonaire  ne 
présentaient  pas  la  même  altération.  A gauche,  il  y avait  un  ramollissement 
analogue  du  poumon  dans  les  points  de  cet  organe  qui  étaient  en  rapport  avec 
l’épanchement  liquide,  mais  sur  une  bien  moins  grande  étendue  qu’à  droite. 
Les  deux  poumons  ne  présentaient  d’ailleurs  qu’un  peu  d’engouement. 

Le  péricarde  renfermait  aussi  une  certaine  quantité  de  sérosité  rougeâtre. 
Les  cavités  droites  du  cœur  contenaient  des  caillots  sanguins  en  grande  abon- 
dance, mi-partie  noirs,  mi-partie  fibrineux  et  décolorés. 

La  seconde  malade,  dont  il  va  être  question,  présente  un  double  intérêt  eu 
égard  : 1“  à la  question  doctrinale  ; 2"  à la  marche  rapide  et  insidieuse  des 
accidents  péritonéaux  et  pleurétiques. 

Le  point  de  vue  doctrinal  ayant  été  discuté  plus  haut,  je  n’y  reviendrai 
pas;  mais  je  ne  puis  laisser  passer  cette  occasion  de  montrer  combien  il 
importe  de  se  défier  de  certaines  péritonites  et  siu’tout  de  certaines  pleurésies 
puerpérales. 

Chez  la  malade  dont  nous  allons  rapporter  l’observation,  la  péritonite  ne 
s est  dessinée  avec  ses  caractères  locaux  que  la  veille  de  la  mort.  Quant  à la 
pleurésie  et  à l’épanchement  péricardique,  ces  lésions,  si  importantes  et  si 
graves,  nous  ont  complètement  échappé. 

J appelle  l’attention  sur  l’époque  tardive  à laquelle  se  sont  manifestés  les 
accidents  péritonéaux.  Or,  on  verra,  par  les  détails  de  l'autopsie,  qu’il  ne 
s agissait  pas  d’une  péritonite  commençante,  mais  d’une  péritonite  confirmée; 

HERVIEUX.  12 
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que  l’inflammation  n’était  pas  restreinte  à une  portion  circonscrite,  mais  éten- 
due à la  totalité  de  la  séreuse  péritonéale;  que  les  produits  de  sécrétion  étaient 
aussi  abondants,  aussi  multipliés  et  parvenus  à un  degré  de  maturifé  aussi 
complet  que  possible.  La  péritonite  avait  donc  couvé  pendant  quelques  jours 
aA'ant  de  faire  explosion,  ou  plutôt  elle  était  demeurée  latente  pour  n’éclater, 
avec  tous  ses  caractères,  que  la  veille  de  l'issue  funeste. 

Qiiant  à la  double  pleurésie,  rien  ne  nous  l’a  fait  pressentir.  Il  ne  se  passe 
guère  de  semaine,  à la  Maternité,  où  je  n’aie  l’occasion  d’appeler  l’attention 
de  mes  élèves  sur  l’insidiosité  de  la  pleurésie  puerpérale.  Un  grand  nombi’e  de 
causes  concoiu’ent  à nous  dérober,  pendant  la  vie,  la  connaissance  de  cette  , 
affection. 

D’abord  les  malades  peuvent  n’avoir  ni  toux  ni  expectoration.  En  second  | 
lieu,  le  point  de  côté,  lorsqu’il  existe,  est  entièrement  dissimulé  par  les  dou-  | 
leurs  de  la  péritonite  généralisée,  douleurs  qui  ne  régnent  pas  seulement  dans  j 
la  région  sous-ombilicale,  mais  qui  s’étendent  à la  zone  épigastrique,  et  que  i 
l’on  conçoit  d’autant  mieux  que  déjà,  dans  cette  région,  les  parois  abdominales 
sont  tendues,  soulevées,  sonores,  etc. 

L’oppression,  lorsqu’on  l’observe,  s’explique  par  le  développement  exagéi’é 
de  l’abdomen,  par  la  tympanite  et  le  refoulement  consécutif  du  diaphragme, 
du  cœur  et  des  poumons. 

Mais,  dira-t-on,  l’auscultation  et  la  percussion  ne  sont-elles  pas  là  pour  nous 
révélerles  épanchements  pleurétiques?  J’en  conviens,  mais  je  ferai  remarquer 
que,  lorsqu’il  y a complication  péritonéale,  les  malades  ne  se  prêtent  pas  facile- 
ment aux  explorations  qui  exigent  qu’on  les  mette  sur  leur  séant.  Les  douleurs 
dont  le  ventre  peut  être  le  siège,  en  pareil  cas,  sont  parfois  si  aiguës,  que  les 
moindres  mouvements  deviennent  un  problème  très- difficile  à résoudre.  Et, 
si  le  médecin  n’a  pas  quelque  raison  sérieuse  d’imposer  à une  malade,  déjà 
mortellement  frappée,  la  pénible  obligation  de  s’asseoir  sur  son  lit,  il  s’abstien- 
dra d’une  recherche  qui,  lorsqu’elle  n’est  pas  rigoureusement  indispensable, 
froisse  nos  sentiments  d’humanité. 

Les  causes  d’erreur  que  nous  venons  de  signaler  supposent  toutes  une  péri- 
tonite généralisée  concomitante.  En  dehors  de  ce  cas,  le  diagnostic  de  la 
pleurésie  puerpérale  peut  présenter  encore  de  sérieuses  difticiütés  que  j’aurai 
l’occasion  de  faire  connaître,  mais  au  moins  la  recherche  de  cette  alfection 
ne  nous  est  plus  interdite  par  l’état  lamentable  dans  lequel  se  trouvent  trop 
souvent  les  accouchées  dont  le  péritoine  est  envahi  par  une  inflammation 
étendue  et  violente. 

J’ai  dit  plus  haut  que  la  respiration  pouvait  être  accélérée  par  le  développe- 
ment fympanique  de  l’abdomen,  et  l’on  conçoit  que  cette  dyspnée  toute  méca- 
nique sufüse  pour  masquer  une  dyspnée  pleurétique.  Eh  bien,  je  ferai  observer 
que  c’est  presque  toujours  à l’aide  de  ce  signe,  l’accélération  des  mouvements 
respiratoires,  que  j’ai  suspecté  des  épanchements  pleuraux  qui  ne  m’étaient 
d’ailleurs  révélés  par  aucun  autre  phénomène  séméiotique  : toux,  expectora- 
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lion,  point  de  coté,  etc.  En  général,  voici  la  remarque  pratique  que  j’ai  faite. 
Toutes  les  fois  que,  chez  une  accouchée,  le  chiflre  des  respirations  dépasse 
tiO  à ii5  alors  même  qu’il  n’existerait  aucun  autre  signe  rationnel  de  Tépan- 
chemenl  pleural,  on  doit  diriger  ses  investigations  du  côté  de  la  plèvre,  notre 
expérience  personnelle  nous  ayant  appris  qu’on  rencontre  très-souvent  là 
Texplicalion  de  la  dyspnée. 

Si  la  pleurésie  constatée  à l’autopsie  n’a  pas  été  reconnue  pendant  la  vie, 
à plus  forte  raison  n’avons-nous  pas  dû  soupçonner  l’épanchement  péricar- 
dique. 

D’ailleurs,  il  faut  ajouter,  beaucoup  moins  pour  notre  justification  que  pour 
l’édification  du  lecteur,  que,  quand  le  début  des  manifestations  gi’aves  d’une 
maladie  n’est  séparé  du  terme  fatal  que  par  un  intervalle  de  quarante-huit 
heures,  il  n’est  guère  matériellement  possible  de  faire  un  diagnostic  complet 
de  toutes  les  lésions  que  révélera  fexamen  cadavéï'ique. 

Obs.  II.  — Périto7iite  généralisée  et  pleurésie  droite. 

Femme  F. . . .,  vingt-sept  ans,  primipare  -,  pas  de  maladies  antérieures  graves, 
i grossesse  bonne,  accouche  naturellement,  le  31  mai's  1867,  d’uqe  fille  pesant 
12660  grammes. 

i Le  smlendemain  de  l’accouchement,  léger  sentiment  de  froid.  A dater  de  ce 
jour,  le  pouls  est  devenu  fréquent  (90  à 100),  futérus  quelque  peu  sensible; 
il  y avait  en  même  temps  des  déchirures  vulvaires  assez  profondes;  du  reste, 

I pas  d’autres  symptômes  inquiétants. 

Dans  la  soirée  du  6 avril,  le  pouls  s’élève  à 120,  et,  le  lendemain  matin, 
7 avril,  nous  constatons  fétat  suivant: 

Chaleur  intense  à la  peau,  pouls  à 120,  pas  de  céphalalgie,  sommeil  bon. 
Langue  sèche,  rouge  sur  ses  bords,  pointillée  de  blanc  à sa  surface  ; anorexie; 
ventre  volumineux,  médiocrement  sensible.  On  ne  sent  plus  futérus  dans  la 
région  hypogastrique.  Pas  de  vomissements,  sept  garderobes  en  diarrhée. 
L’orifice  vulvaire  présente  des  eschares  nombreuses,  s’étendant  assez  loin  dans 
la  cavité  vaginale,  en  partie  grises,  en  partie  jaunâtres,  très-fétides.  Lamuqueuse 
qui  avoisine  ces  eschares  est  d’un  rouge  cramoisi.  Lochies  grisâtres  non  fétides. 
Cataplasmes  sur  f abdomen,  lavement  amidonné  et  laudanisé,  injections  avec 
la  camomille  chlorurée  toutès  les  deux  heures,  pansement  à la  charpie  imbi- 
bée d’eau  chlorurée;  tilleul,  bouillons. 

Le  8,  pouls  étroit,  détaché,  à 120  ; respiration  à 36  ; ni  toux  ni  expectora- 
tion. Agitation  et  délire.  La  malade  ])rétend  se  trouver  bien;  elle  a voulu  se 
lever  plusieurs  fois;  de  temps  en  temps  elle  jette  des  cris.  Chaleur  moite  à la 
peau.  Ventre  tendu,  ballonné,  non  douloureux  à la  pression;  pas  de  garde- 
robes  depuis  hier;  même  aspect  grisâtre  et  gangréneux  des  eschares.  Un  ne 
sent  pas  futérus  dans  la  région  hypogastrique. 

Le  délire  et  f agitation  continuent  dans  la  journée;  le  soir,  le  pouls  s’élève 
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à 130;  tous  les  accidents  s’aggravent  pendant  la  nuit,  et  la  malade  succombe 
le  lendemain,  à sept  heures  du  matin. 

Autopsie.  — A l’ouverture  du  ventre,  issue  d’une  quantité  considérable 
d’un  liquide  séreux,  légèrement  trouble,  mêlé  de  flocons  purulents  et  pseudq-  - 
membraneux  peu  abondants.  Le  péritoine  intestinal  est  à peine  altéré;  il  ne 
présente  ni  dépoli,  ni  vascularisation,  ni  adhérences.  Mais  la  surface  convexe: 
du  foie  et  de  la  rate  est  recouverte  de  fausses  membranes  déjà  organisées, . 
d’une  épaisseur  d’un  millimètre  environ  et  assez  intimement  unies  à la  sur-  ■ 
face  concave  du  diaphragme  pour  que  la  séparation  présente  quelques  diffl-  - 
cultés. 

J’ai  fait  examiner  ces  fausses  membranes  au  microscope,  par  M.  Ranvier,  et  •. 
l’habile  histologiste  a constaté  qu’elles  étaient  constituées  par  des  globules  de  ■ 
pus  englobés  dans  de  la  fibrine.  Celle-ci  se  montre  avec  l’aspect  fibrUlaire;  ; 
d’autres  fois  elle  offre  l’apparence  granuleuse.  En  outre  de  la  fibrine  et  du  i 
pus,  on  trouve  çà  et  là  quelques  cellules  épithéliales. 

Quant  aux  flocons  purulents,  ils  ont  la  même  constitution  histologique  que  ■ 
les  fausses  membranes;  seulement,  ils  renferment  aussi  du  mucus. 

L’estomac,  considérablement  amplifié,  et  les  intestins,  notablement  disten-  - 
dus,  contiennent  une  quantité  énorme  de  bile  verte,  en  consistance  de  sirop, . 
et  rappelant  l’aspect  de  la  mélasse.  En  raison  de  cette  hypersécrétion  biliaire, . 
il  était  intéressant  de  connaître  l’état  du  foie. 

Celui-ci  ne  paraissait  pas  augmenté  de  volume  ; sa  couleur  était  à peu  de  ; 
chose  près  celle  de  la  chair  musculaire;  on  n’y  apercevait  pas  à Tceil  nu  lai 
moindre  trace  de  coloration  jaune.  La  vésicule  biliaire  était  remplie  d’une 
bile  ayant  exactement  la  même  apparence  que  celle  contenue  dans  l’estomac. . 

Examiné  au  microscope  par  M.  Ranvier,  le  foie  présente  des  cellules  non  i 
pigmentées.  Cette  absence  de  pigment  biliaire  est  un  fait  d’autant  plus  digne 
de  remarque  que  la  quantité  du  produit  de  sécrétion  avait  été  plus  considé-  • 
rable.  Toutes  les  cellules  sont  bien  conservées;  elles  contiennent  deux  ou 
trois  noyaux,  et  à la  périphérie  de  ces  cellules  on  aperçoit  des  gouttelettes  de 
graisse.  Cette  multiplication  des  noyaux,  ainsi  d’ailleurs  que  la  présence  de- 
là graisse,  ne  sont  point  spéciales  au  cas  particulier.  On  les  observe  chez  ' 
toutes  les  femmes  en  couches. 

Autant  qu’il  est  permis  d’en  juger  avant  dessiccation,  il  n’y  avait  pas  ■ 
d’épaississement  de  la  trame  de  l’organe. 

L’utérus,  examiné  avec  le  plus  grand  soin,  n’a  présenté  aucune  altération  i 
appi’éciable.  Presque  entièrement  rétracté,  il  ne  mesurait  guère  que  10  cen- 
timètres sur  7 ; son  tissu  nacré,  brillant,  blanchâtre,  était  partout  entièrement 
intact;  le  col  peu  volumineux,  ecchymosé  et  nomàtre  comme  d’ordinaire, 
d’aillem’s  très-sain;  la  face  interne  tapissée  d’une  boue  rougeâtre  qui,  raclée 
par  le  scalpel,  laissait  apparaître  le  tissu  utérin  parfaitement  indemne  de 
toute  lésion  ; des  coupes  multipliées  à l’infini  sur  toutes  les  parties  de  l’utérus. 
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et  particulièrement  sur  le  lieu  d'implantation  des  ligaments  larges,  ne  nous 
ont  révélé  l'existence , non-seulement  d’aucun  point  purulent,  mais  même 
5 d’aucun  caillot  sanguin.  Tous  les  sinus  utérins  étaient  vides.  I^es  ovaires  assez 
! volumineux,  mais  sains;  les  trompes  à l’état  normal. 

Épanchement  abondant  d’un  liquide  trouble,  mélangé  de  pus  et  de  lausses 
membranes  dans  la  plèvre  droite.  La  surface  externe  du  poumon  de  ce  côté, 
aussi  bien  que  les  espaces  intei’lobaires,  sont  occupés  par  des  fausses  membranes 
déjà  organisées;  il  en  existe  de  très-manifestes,  après  qu’on  a arraché  le 
poumon  de  sa  cavité  pleurale,  sur  la  surface  convexe  du  diaphragme.  Le  lobe 
inférieur  du  poumon  droit  est  splénisé,  noirâtre,  gorgé  de  sang.  A gauche, 
plèvre  et  poumon  en  bon  état,  sauf  un  peu  d’engouement  à la  partie  inféro- 
postérieure  de  l’organe  pulmonaire. 

Plusieurs  cuillerées  de  liquide  citrin  dans  le  péricarde,  qui  est  notablement 
distendu.  Caillot  fibrineux  décoloré  dans  le  ventricule  droit;  soumis  à des 
tractions  assez  énergiques,  ce  caillot  résiste.  Autre  caillot  également  décoloré 
dans  les  cavités  gauches,  dont  il  occupe  les  deux  compartiments,  ventriculaire 
et  auriculaire,  pour  se  prolonger  de  là  jusque  dans  l’aorte,  à plusieurs  centi- 
mètres de  distance. 

Dans  son  article  sur  la  péritonite  (1),  Chomel  s’exprime  ainsi  : « Les  méde- 
i cins  ne  sont  pas  assez  pénétrés  de  ce  fait  général  qu’une  péritonite  spontanée 
I et  primitive  est  une  maladie  peu  commune  et  que,  toutes  les  fois  qu’au  lit  de 
j la  malade  ou  à l’ouverture  d’un  cadavre  on  rencontre  des  symptômes  ou  des 
j lésions  anatomiques  qui  semblent  lui  appartenir,  on  doit  constamment  diriger 
ses  recherches  dans  le  but  de  reconnaître  si  cette  inflammation  du  péritoine 
ne  se  lierait  pas  dans  le  cas  actuel  comme  dans  la  plupart  des  cas  bien 
observés,  à une  autre  affection  dont  elle  ne  serait  que  la  conséquence.  » 

Je  suis  de  l’avis  de  Chomel;  je  crois  comme  lui  qu’en  principe  et  d’une 
manière  générale  la  péritonite  aiguë,  spontanée,  primitive , est  très-rare,  et 
j ajoute  que  cette  proposition  n’est  pas  seulement  vraie  pour  les  sujets  placés 
en  dehors  de  l’état  puerpéral,  mais  quelle  est  applicable,  quoique  avec  moins 
de  rigueur,  aux  femmes  en  couches  elles-mêmes. 

Oui,  chez  les  femmes  en  couches  la  péritonite  est  rarement  exempte  de 
quelque  complication  phlegmasique  du  côté  de  l’appareil  utérin.  Oui,  Ton 
rencontre  presque  toujours,  soit  dans  l’utérus,  soit  dans  les  ovaires,  soit  dans 
les  trompes,  soit  dans  les  ligaments  larges,  quelque  suppuration  qui  peut 
suffire  à nous  rendre  compte  de  l’inflammation  du  péritoine,  inflammation 
qui,  d abord  circonscrite  , a dû  s’étendre  par  voie  de  propagation  à la  totalité 
ou  à la  presque  totalité  de  la  séreuse  abdominale. 

Mais  cette  règle,  si  vraie,  si  incontestable  qu’elle  soit,  soufire  des  exceptions, 
et  ces  exceptions,  dont  les  deux  observations  précédentes  nous  oll'rent  des 

(1)  Chomel,  Dict,  en  30  vol.,  f.  XXllI,  p.  584. 
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exemples,  ne  sauraient  être  révoquées  en  doute.  Comment  expli(juer  ces 
exceptions  ? 

Faut-il  admettre  que  dans  certains  cas  les  recherches  cadavériques  n ont 
pas  été  faites  avec  assez  de  soin  et  de  patience  pour  découvrir  le  lieu  précis  : 
qui  a servi  de  point  do  départ  à la  phlegmasie  péritonéale,  que  dans  d’autres  - 
cas  le  point  malade  est  resté  introuvable,  non  plus  faute  d’attention,  d’habi-  ■ 
tude  ou  d’expérience,  mais  parce  qu’il  existerait  dos  lésions  ignorées  jusqu’à  ce 
jour  et  qui  auraient  peut-être  provoqué  le  développement  des  accidents  péri-  - 
tonéaux?  Je  ne  le  crois  pas  et  voici  mes  motifs. 

1“  Bien  que  le  péritoine  ne  s’enllamme  pas  volontiers  spontanément  et  prh  - 
raitivement,  il  n’y  a pas  de  raison,  soit  anatomique,  soit  physiologique , pour 
laquelle  il  ne  se  prendrait  pas,  indépendamment  de  toute  lésion  de  voisinage,  . 
au  même  titre  que  la  plèvre,  le  péricarde,  les  méninges,  etc. 

T S’il  est  vrai  que  l’extension  de  la  péritonite  s'effectue  dans  la  majorité 
des  cas,  chez  les  femmes  en  couches,  des  parties  inférieures  vers  les  parties 
supérieures,  c’est-à-dire  du  voisinage  de  l’utérus  et  de  ses  annexes  vers  les  ■ 
régions  sus-ombilicales  de  l’abdomen , il  est  des  cas  parfaitement  avérés,  et  : 
dont  je  possède  de  nombreux  exemples,  cas  dans  lesquels  la  péritonite,  au  ' 
lieu  de  se  faire  par  propagation,  se  produit  d’emblée  dans  toutes  les  parties  de  ■ 
l’abdomen  sans  exception,  et  d’autres  cas  beaucoup  plus  concluants  où  il 
n’existe  qu’une  péritonite  diaphragmatique,  c’est-à-dire  exempte  de  tout  rap- 
port avec  l’appareil  utérin  qui  est  forcément  ici  hors  de  cause. 

3®  Quoique  les  produits  de  l’inflammation  soient  identiquement  les  mêmes 
dans  la  péritonite  vulgaire  et  dans  la  péritonite  puerpérale,  il  est  constant  que 
chez  les  femmes  en  couches  ces  produits  sont,  toutes  choses  égales  d’ailleurs, 
beaucoup  plus  abondants,  beaucoup  plus  rapides  dans  leur  formation,  beau- 
coup plus  prompts  à se  généraliser  que  dans  les  autres  espèces  de  péritonite, 
par  étranglement,  par  perforation,  etc.  11  semble  que  le  processus  morbide 
obéisse  à une  autre  loi  que  celle  qui  préside  à la  production  de  la  péritonite 
vulgaire. 

à®  Étant  admis  que  les  femmes  en  couches  sont  sous  le  coup  d’un  mode 
spécial  d’empoisonnement,  comment  répudier  toutes  les  conséquences  patho- 
logiques possibles  de  cet  empoisonnement?  Or,  si  vous  croyez  à une  pleurésie 
puerpérale,  affection  qu’on  n’accusera  certes  pas  d’être  en  connexion  néces- 
saire avec  le  traumatisme  utérin,  pourquoi  ne  pas  croire  à une  péritonite  qui 
se  développerait  sous  l’influence  de  la  même  cause  : l’intoxication  puer- 
pérale ? 

Cessons  donc  de  repousser  une  évidence  qui  devient  grossière  à force  d’être 
irrécusable.  J’ai  apporté  deux  faits  à l’appui  de  ma  manière  de  voir;  j’aurais 
pu  en  invoquer  bien  d’autres,  empruntés  non-seulement  à ma  pratique  per- 
sonnelle, mais  à l’expérience  de  mes  devanciers.  Mais  ici  le  nombre  n’eût  rien 
ajouté  à la  force  de  ma  démonstration.  Non  numerancke  observationes , sed  per- 
pendendæ. 
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* t H doctrine  du  traumatisme  puerpéral,  j’ai  appelé  1 attention 
E„  d'KUtH.,1  . ,ie  qiiclques  «bsei  valeurs,  les 

i„L  '.ont  auscoptiWc,  prdalaUemcnt  à l'acte  de  la  pactuntioe, 
temines  t 1^.  pgjnpoisonnemenL  puerpéral. 

‘‘“r  l'u  au  je  pourrai*  cmpruuter  à ma  pratique  l.oapitaliere  *o„t  aujour- 

rt,rd"qü-ùn  1.4-B’rî.nd  nombre  d'accouchement*  se  font  prématurément 

rinlluence  de  la  pénétration  du  principe  toxique  dans  1 économie.  ^ 
ce  eu  jusqu'il  ce  lour,  a empéché  de  reconnaître  la  réalité  d une  tmpre- 
r üllle  c’est  aue  dans  la  grande  majorité  des  cas,  les  accidents 

gravrefWnVicaü  d’une  invasion  péritonéale  ou  veineuse  n’éclatent  qu'a- 
nrès  l’accouchement.  Et  pourtant,  un  examen  attentit  des  femmes  grosses 
placées  dans  mon  service  m’a  souvent  permis  de  reconnaître,  dans  les  phen  - 
Lnes  qui  se  produisaient  avant  le  commencement  du  travad,  les  caractères 

plinimips  du  début  de  l’empoisonnement  puerpéral. 

Ainsi,  cher  certaines  femmes,  c'était,  tantôt  un  mourement  fébrile  contmlt 
avec  exacerbalions  le  soir,  céphalalgie,  inappétence,  nausees, 
et  tout  cela  sans  lésion  viscérale  aucune  susceptible  d expliqua  cet  ela  py 
t!.e,  tantôt  une  légère  hémorrhagie  utérine,  d'autres  fois  des  douleurs  lom- 
baires  ou  abdominales  vagues,  ou  bien  encore  de  la  dianhee,  etc. 

On  pourrait  révoquer  en  doute  le  lien  étiologique  qui  unit  ces  accidents  à 
l’empoisonnement  puerpéral.  On  pourrait,  avec  quelque  apparence  de  raison 
soutenir  que  ce  sont  là  purement  et  simplement  des  accidents  de  la  giossesse 
et  qui  n’ont  rien  de  commun  avec  le  principe  toxique  dont  nous  accusons  1 in- 
fluence. A cela  je  répondrai  : V P 

1-  La  preuve  que  ces  manifestations  sont  bien  symptomatiques  de  1 intoxi- 
cation puerpérale,  c’est  que  les  malades  chez  lesquelles  nous  les  constations 
accouchaient  toujours  avant  terme,  quinze  jours,  un  mois,  deux  mois  meme, 
suivant  la  gravité  des  accidents  et  le  terme  actuel  de  la  gestation  ; 

2“  Une  autre  preuve  plus  irrésistible  encore,  c’est  que  les  accouchées  pré- 
sentaient, aussitôt  après  la  délivi-ance,  et  souvent  même  pendant  le  travail,  la 
série  de  phénomènes  caractéristiques  d’une  indammalion  commençante  de 
l’utérus,  du  péritoine,  des  vaisseaux  veineux  ou  lymphatiques,  etc. , a savoir, 
frissons  violents  ou  répétés,  fièvre  ardente,  douleurs  abdominales  aiguës,  etc. 

Toutefois,  si  claire  que  soit  la  démonstration  de  la  thèse  que  nous  soutenons, 
elle  pourrait  paraître  insuffisante  aux  médecins  qui  n ont  pas  été  témoins  de 
ces  faits,  ou  aux  observateurs  qui,  les  ayant  vus,  ne  les  ont  pas  regardés  assez 
attentivement  pour  les  comprendre. 

Pour  cette  classe  d’incrédules,  je  tiens  en  réserve  aes  observations  où  la 
maladie  s’est  affirmée  avant  l’accouchement  de  manière  à défier  le  scepticisme 
le  plus  obstiné.  Les  mémoires  des  nombreux  internes  qui  se  sont  succédés  a 
la  Maternité  en  contiennent  un  certain  nombre.  J en  possède  quelques-uns 
aussi  dans  lesquels  les  manifestations  de  l’empoisonnement  sont  incontestables. 
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.Mais  je  ne  crois  pas  qu’il  existe  un  seul  fait  qui  se  présente  avec  les  caractères 
d’une  évidence  aussi  irrécusable  que  l’observation  suivante,  recueillie  à la 
Pitié,  dans  le  service  d’Isambert,  par  mon  ancien  interne  Fouilloux. 

Ohs.  111.  — Métro-péritonite  puerpérale. — Début  des  accidents  deux  jours  avant 

l’accouchement,  qui  a lieu  au  septième  mais  de  la  grossesse.  — Mort  le  septième  jour 

après  la  délivrance. 

Fille  X..  ..,  vingt-cinq  ans,  primipare,  infirmière.  Tempérament  lympha- 
tique, constitution  vigoureuse.  Entre  à la  Pitié  le  27  février  1869,  salle  Notre- 
Dame,  n®  U2. 

Native  de  Bourgogne;  à Paris  depuis  cinq  ans;  réglée  à treize  ans.  Men- 
struation régulière  et  abondante,  quatre  jours  de  durée. 

A la  fin  de  juillet  1868,  dernière  apparition  des  règles,  qui  sont  moins  fortes 
que  de  coutume  et  fournissent  un  sang  plus  pâle.  Depuis  cette  époque,  elles 
n’ont  pas  reparu. 

Grossesse  bonne,  sauf  quelques  incommodités  inhérentes  à cet  état.  Au 
deuxième  mois,  elle  entre  à la  Pitié,  salle  Saint-Charles,  en  qualité  d’infir- 
mière. Trois  malades  venaient  de  mourir  d’accidents  puerpéraux  dans  cette 
salle  en  moins  d’un  mois  ; une  quati’ième  s’y  trouvait  encore  en  grand 
danger. 

A ces  conditions  fâcheuses,  il  faut  joindre  les  fatigues  résultant  d’un  service 
très-actif  et  l’émotion  produite  chez  la  jeune  femme  par  une  scène  de  repro- 
ches que  lui  fit  son  frère  dans  une  visite  qui  eut  lieu  le  15  février. 

Dix  jours  après,  25  février,  elle  est  prise  brusquement  d’un  frisson  intense, 
suivi  de  fièvre  avec  céphalalgie,  nausées,  vomissements,  douleurs  lom- 
baires, etc. 

Transportée,  le  27  février,  dans  la  salle  des  femmes  en  couches,  elle  se 
présente  dans  l’état  suivant  : 

Chaleur  vive  à la  peau,  pouls  à 140  ; ventre  douloureux  à la  pression,  sur- 
tout dans  la  fosse  iliaque  droite  ; utérus  ne  dépassant  pas  le  niveau  de  l’om- 
bilic; Auilve  entrouverte  abondamment  lubrifiée;  col  fortement  porté  en 
arrière,  non  complètement  effacé;  orifice  interne  permettant  facilement  à 
l’indicateur  d’atteindre  une  surface  dure,  arrondie  (tête),  et,  à côté,  une  partie 
irrégulière  très-mobUe  (main  ou  pied).  Mouvements  du  fœtus  conservés.  Bruits 
du  cœur  fœtal  isochrones,  ou  à peu  près,  au  pouls  maternel,  qui  bat  lâO,  et 
presque  également  bien  perçus  à droite  et  à gauche  de  l’ombilic.  Varices  très- 
développées  sur  le  membre  inféi’ieur  droit.  Depuis  le  matin,  coliques  utérines, 
non  régulières,  séparées  par  des  intervalles  d’autant  plus  rapprochés  qu’on 
s’éloigne  davantage  du  moment  de  l’admission  dans  la  salle,  revenant  actuel- 
lement presque  toutes  les  dix  minutes,  s’accompagnant  de  durcissement  du 
globe  utérin,  et  permettant  de  sentir  iine  saillie  arrondie,  rénitente  (poche 
des  eaux),  laquelle  tend  à faire  hernie  à travers  l’orifice  interne.  Face  rouge. 
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Yultueuse-  tiu’gescence  de  la  peau,  surtout  au  niveau  de  l’espace  intersourci- 
lier Hougeur  et  sécheresse  de  la  muqueuse  pharyngienne.  Congestion  de 
toute  la  surlace  tégunientaire,  surtout  dans  la  région  dorsale.  Respiration 
anxieuse,  fréquente,  sans  toux  ni  point  de  côté.  État  moral  mauvais.  Soif  vive; 
langue  très-rouge  à la  pointe  et  recouverte,  dans  le  reste  de  son  étendue,  d’un 
léger  enduit  blanchâtre.  La  malade  a été  touchée  par  cinq  élèves  dans  l’es- 
pace de  trois  heures,  de  neuf  heures  à midi. 

Trois  heures  du  soir.  — Pouls  petit,  dépressible  à 136-140.  Température, 
SO"  7/10.  Respiration  à 48. 

Sept  heures  du  soir.  — Accouche  d’un  garçon  vivant  pesant  2500  grammes. 


Délivrance  complète. 

Huit  heures  du  soir.  — Pouls  à 132;  température,  39“  1/10.  — Moins  de 
rougeur  à la  face.  Resph’alion  à 44. 

28  février  au  soir,  à quatre  heures.  — Faciès  très-rouge;  pouls  à 140  ; tem- 
pérature, 40.  Respiration  à 44,  haletante,  toux  peu  fréquente.  Céphalalgie. 
Soif  intense,  langue  rouge  à la  pointe  ; douleur  à la  pression  dans  la  fosse 
iliaque  droite.  Ventre  ballonné.  Douleur  dans  l’aine  droite  et  le  membre  infé- 
rieur coiTespondant.  Ni  frisson  ni  hoquet.  Peu  de  gonflement  des  seins.  Expul- 
sion de  quelques  caillots  par  la  vulve.  Potion  de  Todd;  onctions  avec  l’onguent 
napolitain  belladoné. 

Huit  heures  du  soir.  — La  malade  a dormi  de  quatre  à huit  heures.  Pouls 
à 132.  Température,  39°  2/10.  Respiration  à 44. 

l®"^  mars,  8 heures  du  matin,  nuit  moins  bonne  que  la  soirée  précédente. 
Quelques  nausées.  Langue  toujours  rouge  à la  pointe.  Ventre  ballonné;  dou- 
leurs très-vives  dans  la  fosse  iliaque  droite.  Pas  de  lochies.  Pouls  à 116,  tem- 
pérature, 39“ 2/10.  Respiration  à 44. 

4 heures  du  soir,  pouls  à 128,  température,  39“4/10.  Respiration  à 40. 
Constipation  opiniâtre;  pas  de  selles  depuis  5 jours.  Huile  de  ricin,  20  grammes. 

8 heures  du  soir,  pouls  à 124,  température,  39“  4/10.  Respiration  à 44. 

2 mai’s,  8 heures  du  matin,  quelques  hoquets  pendant  la  nuit.  Quinze  selles 
liquides  à la  suite  de  l’huile  de  ricin.  Même  état  du  ventre,  exacerbation  de 


la  douleur  dans  la  fosse  iliaque  droite,  et  irradiations  dans  tout  l’abdomen. 
Fades  excavé,  lèvres  sèches;  langue  encore  humide,  toujours  rouge  à la 
pointe.  Respiration  anxieuse  à â4 ; pouls  à 120;  température,  39“6/10.  Huit 
ventouses  scarifiées  dans  la  fosse  iliaque  droite. 

1 heure  du  soir,  pas  de  sang  par  les  ventouses.  Pommette  droite  très-i'ouge; 
yeux  excavés,  douleur  moins  vive  dans  la  fosse  iliaque  dj’oite,  plus  vive  à 
gauche.  Respiration  plus  anxieuse.  La  malade  dit  que  ses  yeux  se  troublent. 
Pouls  à 128,  température,  38“  2/10.  Respiration  à 48. 
â heures.  Pouls  à 132,  tempéi'ature,  39“  2/10.  Respiration  à 44. 

8 heures.  A dormi  de  4 à 8 heures.  Pouls  à 132,  température,  38“  6/10. 
Respiration  à 48. 


3 mars,  4 heures  du  soir.  L’état  général  s’aggrave.  Fades  plus  excavé. 
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langue  plus  sèche,  vue  troublée.  Soif  intense;  doiüeur  plus  vive  dans  la  fosse 
iliaque  gauche,  s’étendant  à tout  l’abdomen.  Un  peu  de  diarrhée.  Pouls  à 120, 
température,  38"/i/10.  Respiration  à 1x8.  Lavement  laudanisé,  6 gouttes. 

8 heures  du  soir.  Coloration  rouge-vif  de  la  pommette  gauche.  Poulsàl2ti, 
température,  38“  8/10.  Respiration  à 1x8.  Réapparition  des  lochies. 

Ix  mars,  8 heures  du  matin.  Rêvasseries  la  nuit.  Douleur  moins  vive  dans 
l’abdomen  ; langue  effilée  et  sèche.  Râles  sous-crépitants  aux  deux  bases. 
Pouls  à 132,  température,  39  degrés.  Respiration  ù f|fi.  Vingt  ventouses 
sèches,  bain  de  vapeur. 

1 heure  du  soir.  Yeux  de  plus  en  plus  excavés;  langue  très-sèche  et  très-, 
l’ouge;  dyspnée  extrême.  Coloration  rouge  intense  des  pommettes.  Pouls  à Iklx, 
température,  39  degrés.  Respiration  à 60. 

8 heures  du  soir.  Les  lochies  continuent  à couler.  Pouls  à llxk,  tempéra- 
tui’e,  39“ 2/10.  Respiration  à .52. 

5 mars.  Les  lochies  coulent  encore  un  peu.  Dyspnée  croissante.  Respiration 
à 68.  Râles  sous-crépitants  à la  base  de  Chaque,  poumon.  Pas  de  selles  depuis 
2lx  heures.  Excoriation  du  sacrum.  Ipéca  en  poudre,  1 gramme.  Vésicatoife 
en  arrière,  à la  base  de  chaque  poumon. 

Ix  heures  du  soir.  Pas  de  vomissements  pac  l’ipéca,  niais  nausées  fréquentes. 
2 à 3 selles  liquides,  abondantes.  Lochies  plus  abondantes,  noires.  Pouls  h 150^ 
température  39  degrés.  Respiration  à 68. 

8 heures  du  soir.  Subdelirium  depuis  Ix  heures  ; sueur  visqueuse  et  froide. 
L’adynamie  s’oppose  à toute  exploration. 

Morte  dans  la  soirée. 

Autopsie.  Péritoine  très-vascularisé,  adhérent  à la  paroi  antéro-latérale  do 
l’abdomen,  contenant  dans  sa  cavité  environ  demi-litre  d’un  pus  très-liquide, 
mal  lié,  grumeleux,  fétide,  recouvrant  la  surface  extérieure  de  l’utérus. 
Même  fonue,  mêmes  dimensions  et  même  aspect  de  cet  oj’gane  que  dtins  l’état 
uoi'iual  à une  époque  encore  voisine  de  l’accouchement.  Une  dissection  atten- 
tive de  la  veine  fémorale,  des  veines  iliaques  et  des  veines  et  sinus  utérins 
permet  de  constater  qu’il  n’existe  pas  de  pus  dans  tous  ces  vaisseaux,  mais 
seulement  des  coagulations  sanguines. 

Congestion  pulmonaire  double.  Pas  de  foyers  purulents  dans  aucun  viscère. 

L’enfant  est  mort  au  bout  de  2lx  heures.  Le  petit  cadavre,  examiné  par 
Lucas  Champiounière,  a présenté  des  traces  non  équivoques  de  péritonite. 

L’obsei’vation  qui  précède  n’a  pas  besoin  de  commentaires.  Je  ne  puis  pas 
cependant  ne  pas  appeler  l’attention  sur  quelques  points  très-dignes  d’intérêt 
au  point  de  vue  de  l’empoisonnement  puerpéral. 

1“  La  malade  est  entrée  en  qualité  d’infirmière,  au  septième  mois  de  sa 
grossesse,  dans  une  salle  où  plusieurs  femmes  en  couches  venaient  de  mourir 
et  qui  contenait  encore  une  malade  sur  le  point  de  succomber, 


PÉRITONITES  PARTIELLES  OU  RÉGIONALES. 


187 


2“  Les  uccidents  ont  éclaté  d’une  manière  hrns(]ue,  et,  deux  jours  après  leur 
inanil'estation , l’accouchement  a eu  lieu  prématurément  à sept  mois  ou  sept 
mois  et  demi. 

3“  Une  fièvre  intense  caractérisée  parla  grande  élévation  du  pouls  136-140 
et  de  la  température  39“3/lü  a régné  pendant  toute  la  durée  du  travail. 

4"  Cet  état  fébrile  s’est  légèrement  apaisé  dans  les  quelques  heures  qui  ont 
suivi  la  délivrance,  mais  le  lendemain,  le  mouvement  fébrile  acquérait  une 
nouvelle  intensité,  le  pouls  remontait  à 140,  la  température  atteignait 
40  degrés,  et  les  accidents  abdominaux  caractéristiques  de  la  péritonite  se 
déclaraient. 

5®  A dater  de  ce  moment,  les  consciencieux  détails  consignés  dans  l’obser- 
vation nous  permettent  de  suivre  les  progi'ès  incessants  de  la  maladie,  mais  il 
est  digne  de  remarque  que,  malgré  l’aggravation  toujours  croissante  de  l’état 
général,  la  températiu’e,  qui  le  lendemain  de  l’accouchement  avait  atteint 
40  degrés,  est  restée  jusqu’au  moment  de  la  mort  au-dessous  de  ce  chiffre 
nialgi’é  les  variations  du  pouls  qui,  le  dernier  jour,  .s’est  élevé  à 140-1.50. 

16®  Les  abaissements  maxima  de  la  température  et  du  pouls  ont  coïncidé 
chez  cette  malade  avec  l’apparition  de  la  diarrhée  et  le  retour  des  lochies,  ce 
s qui  tendrait  à prouver,  comme  je  l’ai  reconnu  bien  des  fois  chez  mes  accou- 
chées, que  le  rétablissement  de  la  sécrétion  lochiale  constitue  un  signe  pro- 
nostique favorable  et  que  la  diarrhée  est  un  moyen  d’élimination  qui  doit  êtfe 
respecté,  lorsqu’elle  n’est  pas  portée  au  point  de  devenir  une  cause  d’épuise- 
ment. 


CHAPITRE  II 

PERITONITES  PARTIELLES  OU  RÉGIONALES. 


Les  péritonites  partielles  ou  régionales  jouent  un  rôle  considérable  dans  la 
patbologio  de  la  femme  en  couches,  et  on  ne  peut  les  méconnaître  sans  s’ex- 
poser à tomber  journellement  dans  les  erreurs  pratiques  les  plus  grossières. 
Bcrnutz  et  Goupil  ont  marqué  à la  péritonite  pelvienne  sa  place  dans  le  cadre 
nosologique.  Mais  longtemps  avant  ces  auteurs  distingués,  Andral  avait  décrit 
diverses  espèces  de  péritonites  partielles  : une  péritonite  sus-hépatique , une 
péritonite  épiplo’iquc,  etc.  D’une  autre  part,  je  trouve,  dans  un  article  de 


Tonnclé  sur  les  fièvres  puerpérales  observées  à la  Maternité  en  1829,  la  men- 
tion suivante  : « L inflammation  du  péritoine  est  le  plus  souvent  bornée  à la 
léyion  hypoijastf'ique  et  se  concentre  en  quelque  sorte  aux  environs  de  l’utérus; 
cl,  alors  même  qu’elle  est  générale,  c’est  surtout  dans  ces  parties  qu’elle  sévit 
avec  le  plus  de  violence.  Quelquefois  cependant,  et  par  exception,  elle  alTecte 
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particulièrement  certains  autres  points  : la  surface  du  foie,  le  mésentère,  l'épi- 
ploon (1).  » Nous  ne  ferons  donc,  en  décrivant  les  différentes  variétés  de  péri- 
tonites partielles  qu’on  peut  rencontrer  chez  les  femmes  en  couches,  que  pé- 
nétrer plus  avant  dans  une  voie  déjà  indiquée  par  les  observateurs  les  plus 
éminents. 


ARTICLE  PREMIER 

PÉRITONITE  DIAPHRAGMATIQUE  OU  DES  HYPOCHONDRES. 

En  1863,  chez  une  femme  de  la  Maternité,  qui  avait  succombé  avec  tous 
les  symptômes  de  la  phlébite  utérine,  et  chez  laquelle  il  n’avait  point  existé  de 
ballonnement  du  ventre,  de  vomissements,  de  diarrhée,  les  parois  abdominales 
restant  d’ailleurs  souples  et  indolentes,  je  trouvais  à l’autopsie  les  lésions  sui- 
vantes : 

Pus  et  fausses  membranes  recouvrant,  d’une  part,  toute  la  périphérie  du 
foie  et  de  la  rate,  et,  d’une  autre  part,  la  face  inférieure  du  diaphragme. 
Une  certaine  quantité  de  liquide  purulent  était  accumulée  dans  le  petit  bassin; 
mais  en  abstergeant  avec  soin  à l’aide  d’une  éponge  toute  cette  cavité,  je  pus 
m’assurer  que  les  parois  pelviennes  étaient  saines,  qu’elles  ne  présentaient 
aucune  trace  de  phlogose,  ni  rougeur,  ni  épaississement,  ni  exsudât  pseudo- 
membraneux, et  qu’il  en  était  de  même  des  deux  flancs,  où  je  constatai 
l’existence  d’une  traînée  purulente,  mais  qui  évidemment  n’avait  été  fournie 
ni  par  le  péritoine  intestinal,  ni  par  le  péritoine  pariétal,  la  séreuse  de  ces 
régions  ofirant,  comme  dans  le  petit  bassin,  une  intégrité  parfaite. 

L’utérus  et  ses  annexes  paraissaient  sains.  Cependant  les  cotylédons  utérins, 
noirâtres  avant  le  lavage,  d’un  gris  jaunâtre  après  le  lavage,  laissaient  suinter 
quelques  gouttelettes  de  pus  à la  pression.  De  plus,  une  section  pratiquée  sur 
les  cotylédons  faisait  reconnaître  que  la  plupart  des  sinus  utérins  aboutissant 
à ces  cotylédons  étaient  remplis  de  pus;  le  reste  du  tissu  de  la  matrice  était 
ferme,  d’un  blanc  nacré,  et  semblait  normal. 

Ce  fait  me  frappa  beaucoup,  et  depuis  cette  époque,  en  interrogeant  avec 
soin  les  lésions  cadavériques,  je  pus  m’assurer,  d’une  part,  qu’il  se  rencontrait, 
dans  quelques  cas,  des  péritonites  limitées  aux  hypochondres  ou  à l’un  d’eux 
seulement;  d’autre  pai’t,  des  péritonites  en  apparence  généralisées  et  qui , 
cependant,  n’intéressaient  nullement  la  portion  de  péritoine  qui  tapisse  le 
diaphragme  et  les  organes  y contenus. 

Je  n’ai  trouvé  dans  les  auteurs  qui  ont  étudié  les  maladies  puerpérales  aucun 
document  susceptible  d’éclairer  l’histoire  de  cette  variété  de  péritonite  par- 
tielle. Cependant  je  rappellerai  le  passage  cité  plus  haut  de  Tonnelé.  En  outre, 
je  mentionne  ici  les  lignes  suivantes  empruntées  à la  Clinique  médicale  de 


(1)  Tonnelé,  Arch.  de  niéd.,  1830,  t.  XXII,  p.  35t. 
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Bélûer  (1)  J rencontré  un  certain  nombre  de  Ibis  des  altérations  du  péri- 
toine occupant  tout  le  petit  bassin,  et  en  même  temps  des  lésions  analogues, 
mais  de  formation  plus  récente,  dans  toute  la  partie  supéneure  de  l'abdomen , à 
la  face  convexe  du  foie , tandis  que  la  masse  intestinale  était  libre  de  tout  dépôt 
phlegniiisique.  » 

En  chercbant  parmi  les  observations  de  l’auteur  quelles  étaient  celles  qui 
avaient  pu  motiver  son  dire,  j’ai  trouvé  l’observation  d’une  femme  de  vingt- 
trois  ans,  chez  laquelle  l’autopsie  révéla,  indépendamment  d’une  péritonite 
iliaque , l’existence  d’une  péritonite  diaphragmatique.  La  face  supérieure  du 
foie  et  la  face  inférieure  du  diaphragme  étaient  recouvertes  de  parcelles 
pseudo-memhraneuses  et  puriformes.  Cette  apparence  était  plus  marquée  à 
droite.  Aucune  fausse  membrane  ne  réunissait  les  intestins  grêles,  dont  la 
siuface  péritonéale  était  saine  (2). 

La  péritonite  diaphragmatique  n’est  pas  forcément,  comme  on  serait  peut- 
être  porté  à le  croire  d’après  ce  fait , la  conséquence  de  la  généralisation  ou 
de  la  propagation  d’une  péritonite  pelvienne.  Elle  peut  se  produire  isolément 
et  même  d’ emblée,  en  vertu  de  la  même  loi  qui  veut  que,  dans  l’empoison- 
nement puerpéral , la  plèvre , tout  aussi  bien  que  le  péritoine , devienne  le 
siège  de  la  poussée  inflammatoire  et  des  exsudats  qui  en  sont  le  résultat. 

Les  observations  suivantes,  recueillies  dans  notre  service  à la  Maternité, 
témoignent  de  cette  vérité. 

Obs.  IV.  — Péritonite  diaphragmatirpue  avec  ictère.  — Phlébite  utérine.  — Mort. 

Autopsie. 

Bruotte  (Adèle),  fille,  primipare,  trente-quatre  ans,  originaire  du  départe- 
ment de  la  Meurthe;  à Paris  depuis  dix-huit  mois.  Pas  de  maladies  gi-aves 
antérieures.  Grossesse  bonne.  Accouchée  naturellement,  le  17  février  1863, 
d’un  garçon,  au  terme  de  huit  mois  et  demi,  pesant  2500  grammes. 

Le  lendemain  18,  pouls  à 128,  peau  chaude,  langue  blanche,  anorexie, 
frissons  répétés,  eschares  à l’angle  inférieur  de  la  vulve.  Rien  du  côté  du 
ventre. 

Le  19,  la  malade  accuse  un  point  de  côté  très-douloureux  à droite,  qui 
s’exaspère  par  la  pression , les  mouvements  respiratoires , les  secousses  de  la 
toux,  la  moindre  tentative  pour  changer  de  position.  L’exploration  de  la  poi- 
trine ne  révèle  aucune  obscurité  du  son , aucun  râle  dans  le  côté  malade  ; 
chaleur  de  la  peau  très-intense,  pouls  à 132  ; langue  très-blanche  ; ni  nausées, 
ni  vomissements,  ni  diarrhée  ; lochies  roussâtres;  eschares  vulvaires  larges  et 
profondes,  noirâtres  dans  presque  toute  leur  étendue  et  exhalant  une  odeur 
infecte.  Pas  de  développement  anormal  du  ventre  ; un  peu  de  sensibilité  dans 

(1)  Béhier,  Clin.  méd.  Paris,  186A,  p.  503. 

(2)  Béhier,  Clin,  méd.,  obs.  26,  p.  652  et  653. 
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la  région  utérine.  Ipéca,  8 ventouses  scarifiées  sur  le  coté  douloureux, 

cataplasmes;  tilleul,  2 pots;  injections  vaginales  plusieurs  fois  par  jour  avec 
une  infusion  de  camoniille  chlorurée  ; pansement  des  eschares  avec  une 
éponge  imhibée  de  ce  liquide  et  laissée  à demeure  entre  les  grandes  lèvres. 
Bouillons  et  potages. 

Le  20,  altération  dos  traits  ; teinte  ictérique  de  la  face,  des  conjonctives  et 
de  toute  la  muqueuse  buccale.  La  coloration  jaune  est  beaucoup  moins  sen- 
sible sur  le  tronc  et  les  membres  qu’à  la  face  et  au  cou.  Le  point  de  côté,  qui 
s’était  tout  d’abord  amendé  sous  l’influence  de  l’application  des  ventouses  et 
des  vomissements  produits  par  l’ipéca,  a repris  une  nouvelle  intensité  et  a 
même  envahi  le  côté  gauche.  Il  existe  comme  une  ceinture  douloureuse  à la 
base  de  la  poitrine;  anhélation;  respiration  à Zi2.  Ln  explorant  avec  le  plus 
grand  soin  la  poitrine,  nous  ne  découvrons  aucune  altération  de  la  sonorité  et 
du  murmure  vésiculaire.  Légère  tension  de  la  région  épigastrique.  Toute  la 
zone  hypogastrique  est  souple  et  indolente;  l’utérus  est  en  voie  de  rétraction  ; 
les  eschares  vulvaires,  très-étendues  et  très-profondes,  ont  cependant  meilleur 
aspect;  lochies  roussàtres  et  d’une  horrible  fétidité.  Chaleur  vive  à la  peau; 
pouls  à 12Zr.  Nouvelle  application  de  huit  ventouses  scarifiées,  que  l’on  dis- 
tribue sur  les  points  douloureux;  cataplasmes,  injections  chlorurées;  panse- 
ment avec  l’éponge.  Limonade,  bouillons,  bordeaux,  150  grammes. 

Le  21,  la  malade  ne  se  plaint  plus,  mais  son  état  s’est  considérablement 
aggravé  ; traits  de  plus  en  plus  altérés,  excavation  des  yeux,  nez  pincé  ; ictère 
très-intense  répandu  sur  toute  la  surface  du  corps;  refroidissement  des  extré- 
mités, vomissements  noirâtres,  évacuations  involontaires  de  même  nature  ; 
langue  encore  humide,  mais  froide  ; pas  de  sensibilité  ni  de  développement 
du  ventre  ; les  eschai’es  vulvaires  ont  repris  un  très-mauvais  aspect.  Respiration 
nasale,  haute,  difficile,  à Ô8;  pouls  filiforme,  à 156.  La  mort,  imminente  au 
moment  de  la  visite,  a lieu  à onze  heures  du  matin.’ 

Autopsie.  — A l’ouverture  de  la  cavité  abdominale,  on  ne  constate  aucune 
apparence  de  péritonite.' Les  intestins  sont  lisses,  brillants,  exempts  de  phlo- 
gose;  au  premier  abord,  on  n’aperçoit  aucune  trace  d’épanchement.  Cepen- 
dant, en  écartant  le  paquet  intestinal,  on  reconnaît  qu’il  existe  dans  le  petit 
bassin  une  certaine  quantité  de  liquide  louche,  séro-purulent,  et  mélangé 
de  quelques  flocons  pseudo-membraneux.  En  abstergeant  avec  soin,  à l’aide 
d’une  éponge,  la  cavité  intra-pelvienne,  on  constate  que  ses  parois  sont  saines 
et  trop  indemnes  de  tout  processus  inflammatoire  pour  qu’on  puisse  leur 
attribuer  les  produits  de  sécrétion  qui  existent  dans  les  parties  déclives  du 
petit  bassin.  Ces  produits  ont  été  évidemment  fournis  par  la  portion  de  séreuse 
péritonéale  qui,  d’une  part,  tapisse  la  face  inférieure  du  diaphragme,  et, 
d’autre  part,  sert  d’enveloppe  au  foie  et  à la  rate.  Dans  cette  région,  en  effet, 
nous  trouvons  le  péritoine  tapissé  de  fausses  membi-anes  épaisses,  molles, 
jaunâtres,  et,  en  quelques  points,  recoivvert  de  pus,  mais  surtout  à droite  et 
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sur  la  convexité  du  foie.  En  soulevant  de  ce  même  côté  la  masse  intestinale, 
on  découvre,  dans  le  flanc  droit,  une  traînée  purulente,  trace  manifeste  du 
trajet  qu'a  suivi  le  liquide  purulent  ou  séro-purulent  pour  se  rendre  dans  le 
bassin . 

L’utérus  est  volumineux,  ses  parois  en  apparence  saines;  mais  à la  coupe, 
elles  laissent  suinter  en  quelques  points  par  les  sinus  un  peu  de  pus,  princi- 
palement au  niveau  de  l’union  du  corps  avec  le  col.  Les  ligaments  lai’ges 
sont  injectés,  mais  non  épaissis.  L’ovaire  du  côté  droit  est  recouvert  de  fausses 
membranes;  mais  il  n’est  ni  tuméfié  ni  suppuré.  Rien  dans  l’ovaire  gauche. 
Les  veines  du  bassin  sont  à l’état  normal.  Le  foie  et  la  rate  sont  ramollis.  La 
vésicule  biliaire  est  pleine  d’une  bile  vert  noirâtre,  en  consistance  très-épaisse. 
Reins  très-mous.  Congestion  œdémateuse  à la  partie  inférieure  des  deux  pou- 
mons. Le  cerveau  ne  présentait  aucune  lésion  appréciable.  Sinus  cérébraux 
gorgés  de  sang  noir  et  fluide. 


Bien  que  la  preuve  cadavérique  ait  manqué  chez  la  malade  qui  fait  le  sujet 
de  l’observation  suivante,  il  ne  nous  paraît  pas  possible  de  rapporter  les  acci- 
dents observés  pendant  la  vie  à autre  chose  qu’à  une  péritonite  diaphragma- 
tique. 


Obs.  V.  — 'Péritonite  diaphragmatique  probable.  — Guérison. 


Fradoal,  primipare,  dix-huit  ans,  domestique,  née  à Paris.  Pas  de  maladies 
graves  antérieures  ; bonne  santé  pendant  la  grossesse  ; accouche  à la  Maternité 
le  20  mars  1864,  naturellement  et  à terme. 

Le  surlendemain  22,  pouls  fréquent  à 108;  frisson  d’un  quart  d’heure  avec 
tremblement  des  membres  et  claquement  de  dents.  Langue  sèche,  soif 
intense,  constipation.  Douleur  aiguë  dans  la  région  de  l’hypochondre  droit, 
avec  retentissement  jusque  dans  l’épaule  du  même  côté.  Six  ventouses  scari- 
fiées sur  le  côté  douloureux,  cataplasmes;  julep  morphiné,  tilleul,  bouillons 
et  potages. 

23.  Nouveau  frisson;  abattement,  céphalalgie;  décoloration  de  la  face; 
perte  de  l’appétit,  pas  de  garderobes;  enduit  blanchâtre  à la  surface  de  la 
langue;  le  point  de  côté,  qui  s’était  apaisé  hier,  s’est  réveillé  cette  nuit,  et 
s’étend  en  arrière  jusqu’à  la  colonne  vertébrale,  en  avant  jusqu’à  l’épigastre, 
qui  est  toujours  sensible  à la  pression.  Nouvelle  application  de  ventouses. 
Même  traitement. 

24.  Les  deux  hypochondres  sont  envahis  par  la  douleur.  La  percussion  et 
l’auscultation  ne  révèlent  rien  du  côté  de  la  poitrine  ; ventre  un  peu  tendu, 
légèrement  météorisé;  hypogastre  souple  et  indolent;  trois  garderobes  en 
diarrliée,  vomissements  verts;  un  peu  de  toux,  très-pénible  en  raison  des 
douleurs  en  ceinture,  expectoration  muqueuse  ; céphalalgie,  congestion  de  la 
face  ; langue  sèche,  rouge  à sa  pointe  et  sur  ses  bords  ; soif  intense  ; peau 
chaude,  pouls  à 116;  lochies  fétides;  cataplasmes  fortement  laudanisés  sur 
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l’épigastre  et  les  deux  hypochondres;  julep  morphine;  eau  de  Seltz  et  sirop 
de  groseille;  glace;  bouillons  froids. 

25,  pouls  à 112,  peau  moins  brûlante,  douleurs  moins  aiguës  à l’épigastre  : 
et  dans  les  hypochondres;  encore  de  la  diarrhée  et  des  vomissements  bilieux;  j 
langue  blanche  sur  la  ligne  médiane,  rouge  à la  pointe  et  sur  les  bords; 
moins  de  sécheresse  dans  la  bouche,  agitation,  insomnie,  la  malade  est  dans  - 
un  grand  état  de  surexcitation  par  suite  de  l’impossibilité  où  elle  se  trouve,  j 
faute  de  lait,  de  continuer  à allaiter  son  enfant;  même  traitement. 

2 avril,  aggravation  des  accidents  locaux  et  généi-aux;  la  douleur,  en  forme 
de  barre  transversale  ressentie  au  niveau  de  la  ceinture  s’est  encore  exas- 
pérée, elle  est  parfois  d’une  acuité  extrême,  comme  lancinante,  et  retentit 
non-seulement  dans  les  épaules,  mais  jusque  dans  les  flancs;  le  ventre  est 
plus  tendu  et  plus  météorisé;  la  diarrhée  et  les  vomissements  verdâtres  per- 
sistent; langue  rouge  et  sèche,  chaleur  intense  à la  peau,  pouls  à 132,  légère 
altération  des  traits,  excavation  des  yeux,  teinte  jaunâtre  de  la  face  ; insomnie, 
agitation,  rêvasserie,  subdelirium;  sécrétion  lactée  complètement  tarie, 
lochies  purulentes  et  fétides;  application  de  deux  vessies  remplies  de  glace  sur  i 
les  régions  épigastrique  et  hypochondriaques ; julep  laudanisé,  glace  à l’inté- 
rieur, eau  de  Seltz,  vin  de  Bordeaux  et  bouillons  froids. 

Sous  l’influence  de  ce  traitement,  les  vomissements  et  la  diarrhée  ont  cessé, 
la  languè  est  devenue  moins  rouge  et  plus  humide,  les  douleurs  en  ceinture 
se  sont  apaisées,  le  ballonnement  et  la  tension  du  ventre  ont  notablement 
diminué,  l’expression  faciale  s’est  rétablie,  et  la  malade  a pu  prendre  quelque 
repos. 

5 avril,  continuation  du  mieux;  langue  blanche,  appétit,  encore  un  peu 
de  diari'hée  ; ni  vomissements,  ni  douleurs  abdominales.  11  ne  reste  qu’un  peu 
de  tension  à la  région  épigastrique.  Le  reste  du  ventre  est  souple  et  indolent. 
Bas  de  céphalalgie;  sommeil  bon;  lochies  moins  fétides.  Chaleur  modérée 
à la  peau.  Pouls  à 86. 

7 avril,  cessation  des  douleurs  et  de  la  diarrhée.  Ventre  en  bon  état.  Une 
garderobe  natm’elle.  Faciès  excellent.  — 8 avril,  la  medade  mange,  se  lève 
et  se  trouve  bien.  — 9 avril,  part  en  très-bon  état. 

Parmi  les  péritonites  partielles,  la  péritonite  diaphragmatique  n’est  pas  la 
variété  la  plus  commune;  mais  c’est  une  des  plus  intéressantes  : 1®  par  ses 
caractères  anatomiques;  2®  par  les  symptômes  qui  la  révèlent  pendant  la  vie; 

3®  par  les  erreurs  diagnostiques  auxquelles  elle  peut  donner  lieu. 

A l’autopsie  des  femmes  qui  succombent  par  l’effet  de  la  péritonite  dia- 
phragmatique, on  est  frappé  d’une  chose,  c’est  de  la  parfaite  intégrité  de  la 
portion  de  péritoine  qui  recouvre  toutes  les  anses  intestinales.  Ces  dernières, 
au  lieu  d’être  enflammées,  épaissies,  agglutinées,  recouvertes  de  pus  ou  de 
fausses  membranes,  comme  dans  la  péritonite  généralisée,  sont  lisses,  bril- 
lantes, transparentes,  indemnes  de  toute  altération.  L’épiploon  présente  sa 
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linessc  et  sa  translucidité  ordinaires,  et  si  l’on  ne  poursuivait  pas  l’examen  des 
viscères,  on  pourrait  dire,  comme  cela  m’est  arrivé  plusieurs  Ibis  avant  d’avoir 
appris  à connaitre  l’espèce  pathologique  que  nous  étudions  ici  : Il  n'tj  a pas 
de  péritonite. 

11  n’v  a pas,  en  effet,  de  péritonite  intestinale,  pas  de  péritonite  épiploïque, 
pas  de  péritonite  iliaque,  pas  même  de  péritonite  pelvienne,  et  cependant, 
loi-squ’on  écarte  le  paquet  intestinal  pour  s’assurer  de  l’état  des  organes  con- 
tenus dans  le  petit  bassin,  on  voit  que  ce  dernier  est  en  partie  rempli  par  un 
liquide  louche  ou  purulent. 

j D’où  provient  donc  ce  liquide?  Qu’est-ce  qui  a fourni  la  matière  de  cet 
lépanchement?  Ce  ne  sont  ni  les  parois  du  bassin,  qu’un  coup  d’éponge  fait 
lapparaitre  lisses  et  indemnes  de  toute  trace  d’inflammation,  ni  les  organes 
Contenus  dans  l’enceinte  pelvienne,  organes  qu’on  trouve  partout  souples, 
Qibres  d’adhérences  et  exempts  de  tout  travail  phlegmasique ; c’est  le  péri- 
toine diaphragmatique,  le  péritoine  périhépatique  et  le  péritoine  périsplé- 
mique.  En  séparant,  en  effet,  du  diaphragme  le  foie  et  la  rate,  on  trouve 
interposés  à ces  oi’ganes,  dans  les  deux  hypochondres,  les  divers  produits  de 
i’inflammation  péritonéale,  sérosité  louche,  pus  ou  fausses  membranes  plus 

1IU  moins  organisées  suivant  le  degré  d’intensité  ou  d’ancienneté  de  cette 
nflammation.  Telle  est  la  source  qui  a fourni  les  matières  accumulées  dans 
e petit  bassin.  Ces  matières  ont  fusé  le  long  des  parties  latérales  de  l’abdomen 
lour  gagner  les  points  déclives  ; et  ce  qui  le  prouve,  c’est  qu’en  soulevant  le 
taquet  intestinal  de  chaque  côté,  on  surprend  en  quelque  sorte  le  liquide 
normal  dans  les  flancs,  c’est-à-dire  dans  le  chemin  qu’il  suivait  pour  se 
[rendre  au  petit  bassin. 

Les  phénomènes  qui  révèlent  l’existence  de  la  péritonite  diaphragmatique 
pendant  la  vie  ne  sont  pas  moins  caractéristiques.  C’est  d’abord  un  point  de 
côté,  tantôt  unique,  lorsqu’un  seul  hypochondre  est  atteint;  tantôt  double, 
quand  les  deux  hypochondres  sont  envahis  à la  fois;  point  de  côté  remar- 
quable par  son  acuité,  sa  forme  térébrante,  par  l’anxiété  et  la  gêne  respii-a- 
toire  qui  l’accompagnent,  par  les  plaintes  ou  les  cris  qu’il  arrache  aux  malades, 
pour  peu  qu’on  les  dérange  de  l’attitude  quelles  observent  ou  qu’on  explore 
par  la  percussion  ou  la  palpation  les  régions  affectées.  Au  lieu  d’un  simple 
pointée  côté,  c’est  quelquefois  une  douleur  en  ceinture,  mais  qui,  pour  offrir 
plus  de  surface,  n’en  est  pas  moins  cruelle  et  intolérable. 

Au  point  de  côté  ou  à la  douleur  en  ceinture  s’adjoignent  bientôt  des  trou- 
bles fonctionnels  remarquables.  Sans  parler  de  la  fièvre,  de  l’altération  du 
fades,  des  vomissements,  etc.,  qui  peuvent  se  rencontrer  dans  toutes  les  formes 
possibles  de  la  péritonite  puerpérale,  nous  signalerons  l’ictère  qui  s’observe  spé- 
cialement dans  la  péritonite  de  Thypochondre  droit,  et  dans  quelques  cas  des 
■Nomissements  bilieux  ou  une  diarrhée  de  même  nature,  si  les  vomissements 
viennent  a se  supprimer.  Toutefois,  nous  devons  reconnaître  que  ces  sym- 
ptômes relatifs  à la  perturbation  des  fonctions  hépatiques  ne  sont  pas  constants. 

HEHVIEUX.  A O 
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11  n’en  est  pas  de  même  du  point  de  côté,  qui  ne  manque  jamais,  il  est 
vrai,  mais  qui  peut  donner  lieu  à des  méprises  diagnostiques  sur  lesquelles  il 
nous  faut  insister. 

Les  péritonites  puerpérales  partielles  en  général  et  la  péritonite  diaphrag-  - 
matique  en  particulier,  sont  des  affections  si  peu  connues  (jue,  lorsque  nous  ' 
sommes  en  présence  d’un  de  ces  cas  même  les  plus  tranchés,  nous  le  ratta-  - 
chons  presque  toujours  à quelque  autre  maladie  mieux  étudiée  du  cadre  noso-  - 
logique.  Or,  tout  semble  ici  conspirer  pour  nous  éloigner  de  la  vérité.  11  est  i 
rare  que  la  première  hypothèse  qui  se  présente  alors  à l’esprit  ne  soit  pas? 
celle  d’une  affection  thoracique.  La  forme  de  la  douleur,  sou  acuité,  son  i 
siège,  la  dyspnée  concomitante,  le  frisson  qui  précède  l’apparition  du  point  de  ' 
côté  et  la  fièvre  qui  le  suit,  tout  cek  ii’indiquc-t-il  pas  au  premier  abord  une  ; 
lésion  des  organes  respiratoires  ? Cependant,  si  l’on  considère  que  ce  point  de  : 
côté  ne  s’accompagne  habituellement  ni  de  toux,  ni  d’expectoration,  que  la  i 
sonorité  du  thorax  n’est  modifiée  sur  aucun  point,  que  l’auscultation  ne  i 
révèle  aucune  altération  grave  de  l’expansion  vésiculaire;  si,  d’une  autre  part, , 
on  tient  compte  de  l’élément  puerpéral  qui  exerce  plus  volontiers  et  plus  spé-  • 
cialement  son  action  sur  le  péritoine,  on  écartera  l’idée  d’une  phlegmasie  ; 
pulmonaire  ou  pleurale  pour  admettre  une  péritonite  diaphragmatique,  soit  t 
périhépatique,  soit  périsplénique,  suivant  la  nature  des  symptômes  conco-  - 
mitants. 

Cette  variété  de  péritonite  partielle  est  gi’ave  : 1“  en  raison  de  son  siège  au  . 
voisinage  d’organes  essentiels  à la  vie  et  du  trouble  nécessaire  quelle  apporte  . 
dans  leurs  fonctions  ; 2“  en  raison  de  sa  grande  tendance  à se  généraliser. 

En  temps  d’épidémie,  elle  est  constamment  mortelle.  Hors  le  temps  d’épi- - 
démie,  je  l’ai  vue  guérir  sous  l’influence  d’un  traitement  antiphlogistique 
énergique.  Les  ventouses  scarifiées,  distribuées  larga  manu  sur  la  région  dou-- 
loureuse,  constituent  le  meilleur  agent  de  déplétion  et  de  révulsion  tout  à la 
fois.  Quand  elles  ne  jugulent  pas  la  maladie,  elles  déterminent  un  apaisement . 
de  la  douleur  et  des  phénomènes  inflammatoires  qui  peut  conduire  à la  gué-  - 
rison.  Les  cataplasmes  émollients,  simples  ou  arrosés  de  laudanum,  sont  un  i 
auxiliaire  très-utile  de  cette  médication.  Il  est  quelquefois  nécessaire  de  pro-- 
céder  les  jours  suivants  à une  seconde  application  de  ventouses  scarifiées. 

L’une  des  observations  que  nous  avons  rapportées  prouve  tout  le  parti  qu’on  ■ 
peut  tirer  des  applications  réfrigérantes,  et  de  la  glace  en  particulier,  pour 
triompher  des  accidents  locaux.  On  a vu  que,  malgi’é  l’acuité  de  ces  accidents  ■ 
et  malgré  la  gravité  extrême  des  symptômes  généraux,  nous  avons  réussi  à 
obtenir  dans  un  espace  de  temps  relativement  très-court  une  guérison  com- 
plète, 

Lorsque  la  douleur  survit  à l’emploi  de  ces  moyens,  un  vésicatoire  volant, 
assez  large  pour  couvrir  toute  la  région  affectée,  achève  l’œuvre  commencée: 
par  le  traitement  antiphlogistique.  En  même  temps , on  fait  concourir  à ce  r 
résultat  les  boissons  émollientes  ou  acidulés,  les  potions  calmantes,  dans  le  but 
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d’atténuer  les  secousses  de  la  loux,  s’il  en  existe,  et  tout  à fait  au  début  l’ipéca, 
à la  dose  de  surtout  lorsqu’il  y a quelque  complication  gastro-hépa- 

tique. 


AR'l’lCLE  11. 

PÉRITONITE  ÉPIPLO’ÎQUE,  OU  ABDOMINALE  ANTÉRIEURE. 

En  étudiant  les  auteurs  du  siècle  dernier,  on  trouve  dans  leurs  ouvrages 
quelques  descriptions  qui  se  rapportent  manifestement  à la  péritonite  épi- 
ploïque. 

En  17è2,  un  auteur  anglais,  Mead,  considérait  la  fièvi’e  puerpérale  comme 
une  véritable  inflammation  des  deux  épiploons,  occasionnée  par  la  pression 
qu’exerce  la  matrice  sur  ces  parties  pendant  tout  le  temps  de  la  gestation. 
11  aurait,  dans  ces  cas,  trouvé  constamment  Tutérus  sain  et  des  épanchements 
jde  matière  fétide  dans  l’abdomen  (1). 

l'ius  tard,  en  1772.,  Hulme  publie  un  traité  dans  lequel  il  avance  que  l’in- 
flaniniation  de  l’épiploon  et  des  intestins  est  la  cause  essentielle  de  la  fièvre 
puerpérale.  Les  symptômes  qu’il  assigne  à celte  inflammation  sont  les  suivants  : 
au  début,  frisson  suivi  de  chaleur,  douleurs  de  l’abdomen  et  de  l’épigastre  en 
particulier,  maux  de  tête  et  d’estomac,  puis  nausées,  vomissements,  pouls 
AÎte  et  petit;  langue  d’abord  blanche,  humide,  puis  sèche,  âpre,  enduite 
d’une  croûte  jaunâtre;  dyspnée,  abattement  des  forces  du  corps  et  de  l’esprit; 
diminution  des  lochies  et  de  la  sécrétion  laiteuse.  A l’autopsie,  liquide  mêlé 
de  pus  concret  dans  l’abdomen,  épiploon  enflammé  et  détruit  en  grande 
partie  par  la  gangrène,  intestins  phlogosés  et  collés  ensemble  par  une  matière 
épaisse  et  gluante;  matrice  saine.  La  cause  de  la  maladie  serait  l’usage  habi- 
tuel des  cordiaux  et  des  épices,  une  atmosphère  malsaine,  trop  chaude,  les 
peines  de  l’esprit,  mais'surtout  la  pression  exercée  par  la  matrice  sur  l’épiploon 
et  les  intestins  pendant  la  grossesse,  et  le  peu  de  soin  à entretenir  la  liberté 
du  ventre  après  la  délivrance  (2). 

Dans  l’épidémie  de  fièvre  puerpérale  qu’il  observa  à l’hôpital  de  Westminster 
et  dans  la  ville  de  Londres  pendant  les  années  1769,  1770  et  1771,  Leake  dit 
avoir  trouvé,  à l’ouverture  des  cadavres , l’épiploon  enflammé  et  détruit  en 
grande  partie  par  la  suppurafion  ou  par  la  gangrène,  la  cavité  abdominale 
contenant  un  fluide  séro-purulent  et  une  matière  blanche,  opaque,  épaisse, 
due  à la  suppuration,  l’utérus  ordinairement  sain.  Yoici  le  tableau  qu’il  trace 
de  cette  maladie  : 

« Début,  du  deuxième  au  troisième  jour  après  l’accouchement,  par  un 
frisson  suivi  de  céphalalgie  ; insomnie , cardialgie , nausées,  vomissements 

! 

(1)  Grimaud,  Traité  des  fièvres,  t.  III,  p.  38,  édit.  1791. 

(2)  Hulme,  A treatisc  on  the  puerpéral  fevert 
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bilieux,  état  de  langueur.  Pouls  vif  de  90  à 136,  langue  blanche  et  humide, 
soif  intense,  diarrhée,  tension  du  ventre  j selles  d’abord  jaunes,  muqueuses, 
puis  noires,  fétides;  vomissements  aqueux,  porracés,  noirâtres;  langue  âpre, 
déjections  involontaires,  douleurs  siégeant  surtout  à l’estomac  et  à l’ombilic; 
plus  tard,  regard  farouche,  tremblement  des  mains,  joues  cramoisies,  lèvres 
livides,  sueurs  gluantes  et  froides  sur  la  face,  le  cou  et  la  poitrine.  Mort  du 
cinquième  au  onzième  jour.  Lochies  ni  suspendues  ni  altérées.  Sécrétion  du 
lait  habituellement  arrêtée  par  le  frisson,  mais  reprenant  son  cours  assez 
modérément  vers  la  fin  de  la  maladie,  pour  cesser  ensuite  à l’approche  de  la  , 
mort.  Traitement  : émétique  à doses  réfractées;  émollients  et  narcotiques,  . 
s’il  y a diarrhée;  si  putridité,  toniques  et  quinquina  (1).  » 

En  1783,  Delaroche  décrit  chez  les  femmes  en  couches  une  inflammation  i 
érysipélateuse  des  entrailles,  qu’il  attribue,  comme  les  auteurs  précédents,  à la 
compression  exercée  pendant  la  grossesse  par  la  matrice  sur  l’épiploon  et  les  ■ 
intestins.  Il  suppose  que  ces  vaisseaux  perdent  ainsi  leui' tonicité,  et  qu’ après  • 
l’accouchement  le  sang,  y circulant  plus  facilement,  produirait  une  pléthore  ■ 
qui  les  rendrait  plus  irritables.  A l’autopsie,  il  aurait  vu  le  plus  souvent  Tépi- 
ploon  enflammé  ou  gangrené,  un  épanchement  plus  ou  moins  considérable; 
de  sérosité  jaune  et  une  certaine  quantité  de  pus  très-épais  ramassé  en  ; 
flocons  sur  le  mésentère  et  sur  les  intestins;  le  diamètre  de  ces  derniei*Sî 
rétréci,  leurs  membranes  épaissies,  recouvertes  de  taches  livides  et  gangi’é-- 
neuses,  leurs  vaisseaux  gorgés  de  sang;  la  matrice  ordinairement  saine.. 
Traitement  : saignée,  quinquina,  camphre,  vésicatoires  (2). 

Je  ne  puis  passer  sous  silence  la  description  que  Andral  nous  a laissée,  dans  « 
sa  Clinique  médicale  (p.  699),  d’une  péritonite  épiplo’ique  qu’il  caractérise? 
ainsi  : au  début,  tuméfaction  et  sensibilité  du  ventre  dans  sa  partie  antérieure, . 
surtout  vers  l’ombilic,  fièvre,  nausées,  vomissements,  douleurs  s’étendant  à. 
tout  le  ventre.  Quoiqu’il  ne  s’agisse,  dans  les  cas  cités  par  l’éminent  observa- - 
teur,  que  de  Tépiplo'ite  chronique,  cette  citation  n’est  pas  sans  intérêt  au  point  ' 
de  vue  qui  nous  occupe. 

Il  résulte  donc  des  citations  qui  précèdent  que  la  péritonite  épiplo'ique  des  ■ 
femmes  en  couches  n’est  pas  chose  absolument  nouvelle.  Elle  a été  assez  bien  i 
étudiée  et  décrite  par  quelques  auteurs  du  siècle  dernier,  qui  l’ont  considérée  i 
comme  la  cause  anatomique  par  excellence  de  la  fièvre  puerpérale.  Il  faut  ' 
remarquer,  en  effet,  que  dans  l’énuméi’ation  des  lésions  cadavériques  l’appa-  - 
reil  utérin  est  mis  hors  de  cause  ; il  est  déclaré  constamment  sain.  Or,  cette. 
intégrité  de  l’appareil  utérin,  et  l’on  pourrait  ajouter  des  organes  pelviens, 
puisqu’ aucun  d’eux  n’est  mentionné  parmi  les  organes  lésés,  est  un  fait  sur 
lequel  j’appelle  spécialement  l’attention;  car  il  prouve  qu’il  s’agissait  bien, 
dans  les  cas  observés,  d’une  péritonite  limitée  à l’épiploon  et  aux  circonvolu- 

(1)  Leake,  Practic.  Obs.  on  the  child-bed.fever, 

(2)  Delaroche,  Rech,  sur  la  nature  et  le  trait,  de  la  fièvre puerp,,  i 783» 
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imles  sur  lesquelles  il  repose  ; et , à supposer  que  les  auteurs  pré- 
cû”  " ont  pas  sonpo  i voit-  là  une  péritonite  parUelle,  celle-ci  n'en  est  pas 
remontrée  par  la  description  anatomique  qu’ils  nous  ont  laissée, 
thèse  de  Marchai  de  Calvi(l)  contient  un  certain  nombre  de  laits  qui 
ne  sont  explicables  que  par  l’existence  d’une  péritonite  circonsente  de  la  région 
péri-ombihcale,  péritonite  survenue  dans  l’état  puerpéral.  Voici  1 ana  yse 
sommaire  de  l’une  de  ces  observations  : 

03,.  VI.  — Pévitomte  de  la  région  ombilicale.  - Ponction.  - Guérison  au  bout 

de  plusieurs  mois. 

Accouchement  heureux.  Au  huitième  jour,  lièvre,  diarrhée,  vomissements 
verts.  Ventre  douloureux,  météorisé.  Au  quatorzième  jour,  la  tuméfaction 
a beaucoup  augmenté,  surtout  vers  l’épigastre;  fluctuation  tres-sensible. 
Ponction  comme  dans  l’hydropisie.  Évacuation  de  six  pintes  environ  d un 
liquide  semblable  à du  petit-lait.  Huit  jours  après,  nouveUe  fièvre,  vomisse- 
ments et  formation  d’une  tumeur  au  nombril,  laquelle  s’abcede  d’elle-meme. 

Guérison  au  bout  de  plusieurs  mois  (2). 

L’observation  suivante,  empruntée  à Béhier  (3),  mérite  d’être  chee  comme 
exemple  de  ces  vastes  collections  qui  se  forment  dans  le  peritome  des 
femmes  en  couches,  entre  la  masse  intestinale  et  la  paroi  abdominale  ante- 
rieure. 


Ops.  Vil.  — Péritonite  e7ikystée  de  la  région  abdominale  antérieure.  Moit. 

Autopsie. 

Ménard  (Louise),  fille,  vingt-deux  ans,  blanchisseuse,  entrée  à f hôpital  le 
3 mars  1857,  accouche  le  même  jour  d’une  fille  à terme,  deuxième  enfant. 

6 mars.  — Frisson,  fièvi-e.  — 8.  Vomissements  bilieux,  diarrhée.  — 
13.  Toux.  — 18.  Faiblesse  extrême. — 2h.  Bouche  mauvaise;  crache  souvent. 

. — 25.  Éruption  sudorale, 

3 avril.  — Le  ventre  se  ballonne;  il  renferme  du  liquide.  Œdème  du 
membre  inférieur  gauche.  — Ih.  Diarrhée,  vomissements,  bouche  mauvaise, 
gorge  sèche.  — 17.  Ventre  plus  ballonné  et  plus  douloureux.  — Les  jours 
suivants,  tous  les  symptômes  s’aggravent.  — 21.  Mort. 

Autopsie.  — A l’ouverture  du  ventre,  on  trouve,  en  avant  du  paquet  intes- 
tinal., une  sorte  de  poche  dont  les  parois  sont  formées  par  une  fausse  mem- 
brane d’un  jaune  verdâtre,  rugueuse,  et  de  2 à 3 millimètres  d’épaisseur. 
L'utérus  et  les  organes  du  petit  bassin  sont  placés  en  dehors  et  au-dessous  de  cette 

(1)  Marchai  (de  Calvi),  Thèse  de  concours  pou"  l’agrégation,  iShh. 

(2)  Doulcet,  Journ.  deméd,,  t.  XLllI,  ebs  13. 

(3)  Béhier,  Clin,  méd.,  1864,  p.  CSG,  obs.  38. 
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poche  pseudo-membraneuse.  Dans  deux  ou  trois  points,  une  des  anses  intesti- 
nales sous-jacentes  semble  recouverte  d'une  fausse  membrane  moins  épaisse; 
mais  il  est  impossible  de  découvrir  une  seule  perforation,  soit  par  l’examen 
direct  extérieur,  soit  même  plus  tard,  quand  on  examine  la  face  interne  de 
l’intestin. 

Cependant  celte  poche,  qui  remonte  jusque  vers  l’épigastre  et  qui  occupe  toute 
la  largeur  de  l’abdomen,  est  remplie  : 1“  par  des  gaz  d’une  fétidité  extrême 
et  d’une  odeur  fécale,  qui  s’échappent  à l’ouverture  de  l’abdomen  ; 2”  d’un 
liquide  noir  verdâtre  gi'umeleux,  également  d’une  fétidité  fécale  excessive. 
La  quantité  en  est  très-considérable  : deux  litres  et  demi  à trois  litres; 
3®  d’une  bouillie  d’un  noir  verdâtre,  véritable  purée  sans  apparence  alimen- 
taire, sans  détritus  à forme  saisissable.  La  quantité  de  cette  masse  boueuse  est 
telle  que  l’bypogaslre  en  est  plein  et  que  les  deux  flancs  sont  envahis. 

Sous  cette  poche,  la  totalité  des  anses  intestinales  est  soudée  par  des  fausses 
membranes  fort  épaisses  et  assez  adhérentes.  Ces  anses  sont  distendues  par 
des  gaz  et  une  certaine  quantité  de  sérosité  purulente,  çà  et  là  enfermée  dans 
des  replis  intestinaux  par  des  fausses  membranes  injectées  et  que  parcourent 
des  vaisseaux  assez  volumineux. 

Au-dessous  de  cette  vaste  poche,  l’utérus  et  ses  annexes  sont  accolés  par  des. 
fausses  membranes  épaisses,  au  milieu  desquelles  il  faut  rechercher  ces 
parties.  L’utérus  est  revenu  à sa  gi’andeur  normale.  Sa  cavité  très-rétrécie 
renferme  un  mucus  d’un  brun  rosé,  sans  fausses  membranes.  Le  tissu  des 
parois  est  en  général  blanchâtre  ; les  sinus  ne  sont  plus  représentés  que  par 
des  petits  vaisseaux,  dont  plusieurs  conservent  dans  leur  lumière  quelques 
caillots  rougeâtres;  autour  d’autres  vaisseaux,  on  voit  une  teinte  rouge  assez 
marquée.  On  trouve  également,  au  niveau  de  l’insertion  de  la  trompe  gauche 
sur  l’utérus,  une  coloration  verdâtre  du  tissu  utérin,  sans  pus  appréciable. 

Phlébite  oblitérante  des  veines  du  bassin  et  du  membre  inférieur  gauche. 
Rien  dans  les  poumons,  le  foie,  les  reins,  la  rate. 

Le  kyste  intra-péritonéal  décrit  avec  tant  de  soin  dans  cette  observation  se 
compliquait-il  d’une  perforation  de  l’intestin  ? Les  gaz  qu’il  renfermait, 
l’odeur  fécale,  la  couleur  noirâtre  des  matières  épanchées  militent  en  faveur 
de  l’existence  de  celte  perforation,  qu’on  n’a  pas  trouvée.  Mais  il  ne  serait 
pas  impossible  qu’il  se  fût  produit  là  dos  phénomènes  d’endosmose  analogues 
à ceux  que  l’on  observe  dans  les  collections  purulentes  qui  se  forment  au  voi- 
sinage de  l’anus  ou  des  parties  génitales.  Il  reste  donc  des  doutes  sur  ce  point. 
Mais  ce  qui  n’est  pas  douteux,  c’est  l’enkystoment  de  la  péritonite  dans  la 
région  abdominale  antérieure,  c’est  l’exclusion  des  organes  pelviens  qui  sont, 
comme  on  l’a  vu,  situés  en  dehoi’s  et  au-dessous  de  la  poche,  c’est  la  presque 
intégi’ité  de  l’utérus  et  de  ses  annexes. 

Quant  aux  complications  phlébitiques,  elles  n’ont  joué  qu’un  rôle  secon- 
daire dans  la  terminaison  fatale,  et  l’apparition  tardive , pendant  la  vie , de 
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,,  iiirciicm-,  nous  porto  croiro  que  ces  lésions  reineusos 

1 œilomo  a i conskiérées  comme  la  cause  occasiomiello  de  la 

ne  peuvent  muni- 

''“'■““''“rervations  qui  précédent  nous  joindrons  la  suivante,  recueillie  dans 
; .“.uice  à la  Maternité,  et  qui  peut  être  considérée  comme  un  Ivpe  de 
““.îtonite  épiploïque  ou  abdominale  antérieure. 

„ vm  _ Péritoiite  épfpWr/tie  pitru/citte,  (i/pMet  mugnet,  eschare  gaii- 
‘^;:l::!:Z!ds^é>é,as.s  ,a  pé,.«e  «Iti-,  - Mort.  - Atkopstc. 

Clnillettc  (Marie),  vingt-six  ans,  multipare,  maigre,  pâle,  chloro-anémique, 

. allatemité  le  10  février  1862;  accouche  le  1 3 d'une  fille  vivante, 

i terme  pesant  3100  grammes.  Délivrance  naturelle.  Pas  d accidents. 

" “o  féviirau  soir,  Lit  jom-s  après  l'accouchement,  frisson  d une  heure, 

™\LcL"Liidt;  pouls  à 102,  langue  blanche,  soif  vive,  légère  tension  du 
veL-e  ■ pas  de  douleur  à la  pression  ; selles  normales.  Céphalalgie, 

Lochie;  abondantes  et  purulentes.  Ipéca,  1«',50.  Ventouses  scarifiées  sut 

l'abdomen  cataplasmes.  Limonade,  julep  morphine. 

22.  Râles  muqueux  et  sibilants  dans  toute  l’étendue  de  la  poitrine;  toux, 

langue  saburrale,  infiltration  des  grandes  lèvres. 

23  Pouls  à 110;  chaleur  modérée  à la  peau;  un  peu  de  doulcui  dans 
région  péri-ombilicale.  Céphalalgie  sus-orbitaire,  pâleur  de  la  face,  altéra  ion 

fip«  traits  abattement;  maigreur  extrême. 

94  Pouls  ca  laO  ';  peau  très-chaude,  céphalalgie,  douleur  plus  aigue  dans  la 
ré:l  pLi-ombilical;  nausées,  vomissements  bilieux,  diarrhée  iioirati.  et 
abondante,  haleine  fétide,  langue  sèche,  bouche  amere.  Toujours  de  la  to 
et  des  râles  disséminés  dans  la  poitrine.  Sentiment  d oppression.  Pectoiale 
li^,  2 p.;  julep  morphiné;  lavements  amidonnés  et  laudanises,  cata- 

’^^Tha  diarrhée  persiste;  ventre  moins  douloureux  à la  pression;  pas  de 
météorisme;  langue  rouge  et  sèche,  soif  intense,  face  mjectee;  sentiment  de 
chaleur  intolérable  à la  peau;  pouls  à lliO.  Pas  de  vomissements. 

26.  Douleur  très-aiguë  dans  la  région  épigastrique,  vomissements  bilieux, 
la  diarrhée  a cessé;  le  pouls  faiblit;  même  injection  de  la  face;  stupeur; 
toux  et  expectoration  muqueuse.  Vésicatoires  épigastriques.  Boissons  pecto- 
rales; bouillons. 

28.  Muguet  sur  les  parties  latérales  de  la  langue,  soif  intense;  ventre 
souple,  non  douloureux  ; la  face  est  devenue  pâle  ; ni  diarrhée  ni  vomissements. 

Seins  alTaissés,  lochies  normales. 

mars.  Le  muguet  a envahi  toute  la  langue  ctiecouvic  le  Aoilc  u pa  a y 
dont  la  rougeur  tranche  sur  le  pointillé  blanchâtre  qui  le  parsème.  Mucosités 
filantes,  tenaces,  épaisses,  adhérentes  à la  langue  et  à la  voûte  palatine. 
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chaude;  pouls  à 120;  parole  embarrassée;  pas  de  sensibilité  abdominale. 
Toux,  respiration  fréquente,  à h2.  Même  traitement;  collutoii-e  bora- 
cique. 

2 mars.  Le  muguet  augmente  d’épaisseur  et  d'étendue;  diarrhée,  lochies  , 
fétides  peu  abondantes;  des  deux  côtés  du  coccyx,  rougeur  plaquée  très-  ■ 
intense,  annonçant  un  commencement  d'eschare.  Même  état  du  reste. 

Les  jours  suivants,  l’eschare  se  forme,  et  le  5 mars  elle  a le  diamètre  | 
d’une  pièce  de  5 francs.  Une  éruption  de  pustules  d’acné  l’entour.  Ce  jour-là, 
deux  évacuations  hémonliagiques  intestinales  assez  abondantes  pour  remplir 
en  deux  fois  un  vase  de  nuit  ordinaire.  Pâleur  excessive  de  la  face,  peau 
chaude;  pouls  petit  à 12ê;  diarrhée  persistante,  lochies  supprimées. 

6 mars.  Muqueuse  buccale  entièrement  couverte  de  muguet;  articulation 
des  sons  impossible,  lèvres  et  dents  fuligineuses,  évacuations  alvines  involon- 
taires, stupeur,  insomnie,  abattement  très-prononcé;  pas  de  délire.  Les  pus- 
tules du  siège  sont  ulcérées,  Pescliare  du  sacrum  s’agrandit. 

9 mars.  Apparition  d’un  érysipèle  au-dessous  du  sein  droit.  L’eschare  et 
tous  les  symptômes  typho’ides  vont  toujours  s’aggravant  ; le  ventre  reste  souple 
et  indolent. 

10  mars.  L’érysipèle  s’est  étendu  dans  tous  les  sens;  pouls  petit,  étroit, 
à lêO;  hébétude  de  la  face,  altération  profonde  des  traits;  muguet  en  couche 
épaisse  sur  toute  la  muqueuse  buccale,  selles  involontaires.  Eschare  énorme 
s’étendant  de  l’anus  à la  partie  supérieure  du  sacrum. 

Le  soir,  pouls  irrégulier,  imperceptible;  refroidissement  des  extrémités, 
sueurs  froides,  état  comateux;  nulle  réponse  aux  questions.  Morte  la  nuit,  à 
deux  heures  du  matin. 

Autopsie.  — A l’ouverture  de  l’abdomen,  issue  d’une  grande  quantité  de 
gaz,  évidemment  contenus  dans  la  cavité  du  péritoine.  Le  tablier  épiplo'ique, 
considérablement  épaissi  et  baigné  de  pus,  est  comme  tendu  au  devant  de  la 
masse  intestinale  et  fixé  à la  branche  horizontale  du  pubis  par  des  adhérences 
intimes.  Le  pus  qui  tapisse  l’épiploon  est  verdâtre,  crémeux,  consistant,  sans 
mélange  aucun  de  sérosité.  Les  adhérences  pubiennes  étant  rompues  et  la 
paroi  antérieure  de  l’abdomen  renversée  sur  la  poitrine,  on  voit  que  toute  la 
portion  de  la  face  interne  de  cette  paroi  qui  correspond  aux  régions  épigas- 
trique, ombilicale  et  hypogastrique,  a emporté  avec  elle  une  couche  épaisse 
de  ce  pus  verdâtre  dont  nous  avons  parlé.  Tout  le  paquet  intestinal  est  comme 
masqué  par  la  présence  de  ce  liquide.  Après  en  avoir  débarrassé  sa  surface 
antérieure  au  moyen  d’une  éponge,  nous  constatons  que  les  intestins,  médio- 
crement distendus,  sont  agglutinés  entre  eux  comme  par  une  forte  solution  de 
gomme.  De  place  en  place,  en  séparant  avec  le  doigt  les  anses  intestinales,  on 
tombe  sur  un  foyer  purulent  qui  ne  contient  pas  moins  d’un  demi-verre  à un 
verre  de  pus.  Il  existe  environ  quatre  ou  cinq  cloaques  de  cette  espèce,  et  tous 
sans  mélange  aucun  de  sérosité.  11  est  à remarquer  que  l’agglutination  des 
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anses  intestinales  entre  elles  a lieu  sans  l’intermédiaire  habituel  ou  du  moins 
si  fréquent  des  fausses  membranes. 

Le  petit  bassin  avait  été  complètement  épargné  par  cette  péritonite  puru- 
lente. Le  foyer,  circonscrft  à la  circonférence  par  des  adhérences  assez  solides, 
n’avait  aucune  communication  avec  la  cavité  intra-pelvienne.  Toutelois  il 
importe  de  remarquer  que  la  vessie,  l’utérus,  les  trompes,  les  ovaires  et  le 
ligament  large  étaient  recouverts,  au  voisinage  du  foyer,  de  fausses  membranes 
épaisses  et  jaunâtres. 

L’utérus,  à peine  double  de  son  volume  normal,  ne  présentait  ni  à sa  surface 
interne  ni  dans  son  tissu,  aucune  trace  de  pus.  Les  ovaires  étaient  sains,  les 
trompes  distendues  par  un  mucus  épais,  transparent. 

Dans  la  vésicule  biliaire,  un  calcul  du  volume  d’une  noisette,  d’un  vert  foncé 
à l’intérieur  comme  à l’extérieur,  s’écrasant  sous  le  doigt  comme  du  chocolat 
ramolli  et  paraissant  constitué  par  de  la  bile  concrète.  Cellules  du  foie  infil- 
trées par  la  matière  colorante  de  la  bile. 

Poumons  engoués  à la  partie  inférieure,  sains  du  reste. 

Les  intestins  et  le  cerveau  n’ont  pas  été  examinés. 

Plusieurs  circonstances  de  ce  fait  curieux  méritent  de  fixer  notre  attention. 
Je  signalerai  en  premier  lieu  la  nature  franchement  purulente  de  la  périto- 
nite. C’est  cette  purulence  qui  va  nous  expliquer  la  plupart  des  particularités 
et,  j’ajouterai,  certaines  anomalies  de  notre  observation. 

S’il  se  fût  agi  d’une  péritonite  séro-adhésive  pure  et  simple,  nous  aurions  eu 
des  phénomènes  locaux  très-accusés  : douleurs  abdominales  très-aiguës, 
ballonnement  du  ventre,  sensibilité  à la  moindre  pression.  Ici,  au  contraire, 
nous  avons  des  phénomènes  locaux  à peine  marqués  et  des  symptômes  géné- 
raux très-nombreux,  très-graves  et  très-complexes.  C’est  à la  purulence  qu’il 
faut  attribuer  cette  prédominance  des  symptômes  généraux  sur  les  symptômes 
locaux:  c’est  elle  qui  a engendré  l’état  typhoïde  et  tout  l’appareil  symptoma- 
tique par  lequel  nous  l’avons  vu  se  manifester.  C’est  à la  présence  du  pus 
dans  le  péritoine  qu’il  faut  s’en  prendre  de  l’apparition  du  muguet,  des  phéno- 
mènes de  congestion  pulmonaire,  delà  diarrhée  persistante,  de  l’érysipèle, 
de  l’eschare  au  sacrum,  et  de  l’hémorrhagie  intestinale  dont  nous  avons 
parlé. 

Quels  sont  les  caractères  anatomiques  de  la  péritonite  épiploïque  ? Ces 
caractères  sont  très-tranchés  ; ils  consistent  dans  l’injection,  la  tuméfaction, 
la  suppuration  de  ce  tablier  membraneux  qu’on  appelle  l’épiploon.  Je  n’ai 
jamais  recontré  la  gangrène  de  cet  organe,  mais  elle  paraît  avoir  été 
constatée  plusieurs  fois  par  les  auteurs  anglais  dont  j’ai  parlé.  Si  des  néo- 
membranes  ont  eu  le  temps  de  s’organiser,  la  face  antérieure  de  l’épiploon 
peut  adhérer  plus  ou  moins  intimement  avec  la  face  postérieure  de  la  paroi 
abdominale  antérieure.  11  est  rare  que  la  portion  de  péritoine  recouvrant  la 
surface  externe  des  bosselures  intestinales  sur  lesquelles  repose,  comme  sur 
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un  coussin,  le  tablier  épiploïque,  ne  participe  pas  clans  une  cei'taine  mesure  ù 
1 inflammation  de  ce  dernier;  auquel  cas,  les  anses  intestinales  sont  uiiicB 
outre  elles  par  leurs  parties  latérales,  et  presque  toujours  baignées  d’une 
couche  do  liquide  tantôt  poisseux  et  analogue  <à  une  solution  de  gomme, 
tantôt  constitué  par  une  sérosité  plus  fluide  et  albumineuse,  tantôt  séro- 
purulent  et  mélangé  de  flocons  épais,  blanchâtres,  tantôt  enfin  franchement 
purulent.  Si  ces  exsudais  sont  très-abondants,  on  les  retrouve  disséminés  à la 
surface  de  la  masse  intestinale,  dans  les  tlancs  ou  dans  ,1e  petit  bassin.  Mais 
Cjuelques  coups  d’éponge  portés  dans  ces  dernières  parties  permettent  do 
reconnaitre  : 1®  que  le  liquide  n’a  fait  en  cela  qu’obéir  à la  loi  de  la  pesan- 
teur; 2°  que  les  parties  latérales  de  la  cavité  de  rabdomon  sont  parfaitement 
saines;  3“  qu’il  en  est  do  même  du  petit  bassin  et  dos  organes  qu’il  contient. 
Quant  au  péritoine  diaphragmatique,  périhépatique  et  périnéphrique,  il  est 
habituellement  indemne  do  tout  vestige  de  phleginasie, 

11  est  facile  de  concevoir,  d’après  cette  description,  pourquoi  sur  le  cadavre 
la  péritonite  épiploïciue  est  journellement  prise  pour  une  péritonite  géné-- 
ralisée.  On  trouve  à l’ouverture  do  l’abdomen,  par  exemple,  l’épiploon 
suppuré,  du  pus  étalé  à la  surface  antérieure  du  paquet  intestinal,  du  pus 
dans  les  flancs,  du  pus  dans  le  petit  bassin,  et  l’on  conclut  aussitôt  à la  géné- 
ralisation de  la  péritonite.  En  abstergeant  avec  soin  toutes  les  parties  baignées 
par  l’cxsudat  purulent  et  en  les  examinant  de  plus  près,  on  eût  fini  par  recon- 
naître que  la  séreuse  péritonéale  n’était  réellement  enfiammée  que  dans  la 
région  épiploïque.  Il  n’y  a pas  d’ori'eur  possible,  lorsque  des  adhérences  se 
sont  organisées  de  manière  à circonscrire,  comme  cela  a lieu  dans  le  cas  rap- 
porté par  Béhier,  un  foyer  purulent  interposé  comme  un  sac  aplati  entre  le 
paquet  intestinal  et  la  paroi  abdominale  antérieure. 

Les  symptômes  de  la  péritonite  épiploï(|ue  ne  ditièrent  pas  toujours  sensi- 
blement des  symptômes  de  la  péritonite  généralisée,  mais  ils  sont  parfois  trè.s- 
inanifestes.  C’est  à ces  cas  bien  tranchés  que  se  rapporte  l’énumération  des 
phénomènes  suivants  : 

Au  début,  frisson  unique  violent,  puis  fièvre  intense,  bientôt  suivie  d’une 
douleur  aiguë  dans  la  région  épigastrique,  douleur  qui  se  propage  rapidement 
jusqu’à  l’ombilic.  L’hypogastre,  les  fosses  iliaques,  les  flancs  sont  indolores, 
peu  on  point  sensibles  à la  pression.  En  même  temps  on  reconnaît  que  la 
zone  épigastrique  est  tendue,  comme  soulevée;  puis  il  se  fait  une  tuméfaction 
réelle  appréciable  à l’œil  comme  à la  main.  Des  nausées  et  des  vomissements 
se  déclarent,  aqueux  ou  bilieux;  la  langue  se  sèche,  les  traits  s’altèrent;  la 
diarrhée  alterne  souvent  avec  les  vomissements;  à la  dernière  période,  les 
douleurs  et  le  météorisme  s’étendent  à toute  la  paroi  abdominale  antérieure, 
les  yeux  s’excavent,  le  nez  s’effile,  les  joues  se  creusent  ; affaissement,  stupeur, 
sueurs  profuses,  précipitation  du  pouls,  cinl)arras  de  la  respiration  et  mort. 

J’appelle  spécialement  l’attention  sur  les  symptômes  du  début,  douleurs  et 
tuméfaction  épigasti'iqucs,  nausées  et  vomissements,  et  sur  le  signe  négatif 
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important  qui  se  déduit  de  l’absenee  de  toute  sensibilité  et  de  tout  gonflement 
anormal  dans  les  autres  régions  de  l’abdomen.  Mais  il  est  nn  autre  phénomène 
remarquable,  que  j’ai  rencontré  plusieurs  l’ois  en  pareil  cas  et  auquel  je  dois 
une  mention  toute  particulière.  C’est  une  sensation  illusoire  d’appétit,  coïnci- 

Îdant  avec  une  fièvre  intense,  et  même  avec  des  vomissements.  Les  malades 
réclament  à grands  cris  des  alimenis  solides,  et  si  vous  donnez  satisfaction  à 
leur  désir,  il  est  l'are  qu’il  ne  suffise  pas  de  quelques  bouchées  de  pain  pour  le 
calmer, 

La  péritonite  épiplo'ique  est  la  plus  grave  de  toutes  les  péritonites  partielles  : 
i P on  raison  de  sa  tendance  extrême  à se  généraliser;  2“  en  raison  des  trou- 
i blés  fonctionnels  alarmants  auxquels  elle  peut  donner  lieu  : nausées,  vomisse- 
j ments,  diarrhée;  3"  en  raison  peut-être  de  la  mobilité  extrême  des  oi-ganes 
È (estomac  et  intestins)  avec  lesquels  l’épiploon  enflammé  est  en  rapport,  mobi- 
f lité  qui  doit  contribuer  pour  une  certaine  part  à aggraver  cette  inflammation. 

Les  applications  de  ventouses  scarifiées  et  fipéca  sont  les  premiers  moyens 
J de  traitement  qu’il  faut  opposer  dès  le  début  à la  péritonite  épiplo'ique.  Mais 
i si  ces  moyens  restent  insuffisants,  un  large  vésicatoire  volant  placé  sur  la 
région  épigastrique  peut  triompher  des  accidents.  L’eau  de  Seltz,  les  boissons 
acidulés,  la  glace  sont  des  auxiliaires  indispensables  pour  calmer  les  vomis- 
jsements;  mais  si  l’on  remarque  que  la  cessation  de  ces  derniers  est  suivie 
I d’évacuations  diarrhéiques  abondantes,  mieux  vaut  abandonner  à la  nature  le 
i soin  de  modérer  ces  évacuations  que  de  les  combattre  par  les  moyens  connus. 

A la  péritonite  épiplo'ique  j'assignerais  volontiers  deux  causes  prédisposantes 
principales  : 1“  le  grand  développement  de  l’épiploon  chez  certains  sujets, 
j développement  qui  est  toujours  en  rapport  direct  avec  la  distension  que 
if  estomac  est  susceptible  d’éprouver  soit  dans  l’acte  de  la  digestion,  soit  par 
suite  d’une  disposition  flatulente  ; 2"  les  pressions  auxquelles  l’épiploon  est 
exposé  pendant  les  derniers  mois  de  la  grossesse  par  l’utérus  considérablement 
développé,  comme  dans  l’hydropisie  de  l’anmios.  Les  causes  déterminantes 
sont  celles  de  fenipoisonnement  puerpéral. 

ARTICLE  III. 

PÉRITONITE  ILIAQUE  OU  HYPOGASTRIQUE. 

Je  désigne,  pour  plus  de  simplicité,  sous  ce  titre  la  péritonite  des  régions 
iliaques  ou  de  la  zone  hypogastrique. 

i’our  bien  comprendre  l’histoire  de  cette  variété  de  péritonite  partielle  et 
de  toutes  les  péritonites  partielles  en  général,  il  faut  savoir  qu’il  est  très-peu 
de  péritonites  qui  envahissent  d’emblée  la  totalité  delaséreuse  alvo-pelvienne  ; 
que  1 immense  majorité  des  péritonites  généralisées  ont  commencé  par  être 
locales,  et  que  cette  épithète  de  génévalisées  implique  nécessairement  le  début 
de  la  maladie  par  un  point  déterminé  de  la  cavité  du  ventre. 

Si  la  cause  qui  a fuit  naître  la  péritonite  dans  une  région  quelconque  de 
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l’abdomen  cesse  d’agir,  l’inflammation  issue  de  celle  cause  tendra,  non  pas  à i ; 
se  généraliser,  mais  à se  circonscrire  dans  le  point  où  elle  a pris  naissance,  et  ’ , 
dès  lors  nous  aurons  affaire  à une  péritonite  partielle.  i 

Avec  cette  donnée  si  simple,  il  est  facile  de  concevoir  la  génèse  de  toutes  -| 
les  péritonites  partielles  et  de  la  péritonite  iliaque  en  particulier.  i 

Un  mot  seulement  sur  le  sens  anatomique  qu’il  faut  attacher  à cette  appel-  ■ 
lation  de  péritonite  iliaque.  Nous  ne  comprenons  pas  sous  ce  nom  toutes  les  • 
péritonites  susceptibles  de  se  développer  dans  la  cavité  du  bassin.  Nous  pen-  ■ 
sons  qu’il  y a une  distinction  importante  à faire  entre  les  péritonites  pelviennes  ; 
proprement  dites  (pelvi-péritonites  de  Bernutz  et  Goupil)  et  les  péritonites  : 
iliaques  ou  hypogastriques.  Les  unes  et  les  autres  se  confondent  à coup  sûr  • 
très-fréquemment  dans  la  pratique,  mais  elles  peuvent  être  aussi  très-dis- 
tinctes, ainsi  que  nous  en  avons  observé  un  certain  nombre  d’exemples. 

Déjà  tout  le  monde  connaît  aujourd’hui,  par  les  travaux  des  deux  auteurs  • 
que  nous  venons  de  citer,  ces  cas  de  péritonite  pelvienne  parfaitement  limitée 
à la  capacité  du  bassin  et  qui  laisse  complètement  intacts  et  les  régions  ilia- 
ques et  les  organes  y contenus.  Eh  bien,  à côté  de  ces  cas,  il  en  existe  d’au-  ■ 
très,  non  moins  probants,  non  moins  authentiques,  et  d’où  il  résulte  que  ' 
l’hypogastre  ou  l’une  des  deux  régions  iliaques  peut  être  le  siège  primitif  et 
même  exclusif  de  l’inflammation  péritonéale,  que  cette  inflammation  ait  euii 
pour  point  de  départ,  ainsi  qu’il  arrive  le  plus  souvent,  les  annexes  de  l’utérus, , 
ou  qu’elle  se  soit  établie  d’emblée  (et  c’est  le  cas  le  plus  rai’e),  en  vertu  de  • 
cette  puissance  occulte  et  mystérieuse  qui  veut  que  la  maladie  commence  ; 
tantôt  sur  un  point,  tantôt  sur  un  autre,  sans  qu’il  nous  soit  possible  d’en  spé- 
cifier la  cause. 

Une  observation  de  Vieusseux,  rapportée  par  Üelaroche  (1),  mérite  d’être  ■ 
mentionnée. 

Obs.  IX.  — ■ Péritonite  iliaque  droite.  — Ovarite  suppurée-  — Mort.  — Autopsie. 

Jeune  dame  de  vingt  ans,  accouchée  de  son  premier  enfant  le  7 jan- 
vier 1760. 

Les  jours  suivants,  douleur  fixe  dans  le  côté  droit  et  inférieur  du  ventre, 
puis  fièvre  intense  et  tension  abdominale  inutilement  combattues  par  sept  ou  i 
huit  saignées.  Persistance  des  symptômes  généraux;  apparition  d’une  tumeur  ■ 
dans  la  région  iliaque  droite.  Tétanos  dans  les  derniers  jours.  Mort  neuf  1 
semaines  après  l’accouchement. 

A l’autopsie,  matrice  parfaitement  saine  et  réduite  à son  volume  ordinaire; 
mais  à la  partie  droite  inférieure  du  bas-ventre,  tumeur  de  forme  irrégulière-  • 
ment  sphérique,  remplissant  presque  tout  l’espace  entre  les  os  des  ilcs  et  le 
pubis.  Cette  tumeur  était  composée  des  membranes  de  l’omentum  (épiploon) 
et  du  péritoine,  et  de  diverses  parties  des  intestins  qui  paraissaient  avoir  été 


(1)  Delaroche,  Fièvre  puerpérale . Paris,  1783,  p.  288. 
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attirés  comme  par  force  dans  cet  endroit,  de  sorte  que  la  partie  du  côlon  qui 
aurait  dû  être  située  sous  le  ventricule,  formant  un  angle  extrêmement  aigu, 
était  descendue  jusqu’à  la  tumeur  et  y avait  contracté  une  adhérence.  Toutes 
ces  parties  étaient  tellement  collées  les  unes  aux  autres,  qu’on  ne  pouvait  les 
séparer  qu’en  les  déchirant.  Les  différentes  cellules  qui  formaient  la  tumeur 
étaient  pleines  de  pus  contenu  dans  les  membranes  durcies  et  épaissies,  mais 
qui  avaient  souffert  en  quelques  endroits  une  corrosion  telle,  que,  en  peu  de 
temps,  les  muscles  du  bas-ventre  ou  les  intestins  auraient  été  percés  ; ces 
cellules  ne  communiquaient  pas  entre  elles.  Au  milieu  de  la  tumeur,  on 
remarquait  une  tumeur  particulière  de  la  grosseur  d’un  œuf  de  pigeon,  formée 
par  l’ovaire  considérablement  durci  et  augmenté  de  volume,  contenant  aussi 
du  pus.  Le  reste  du  corps  était  sain. 

Dans  son  article  sur  les  phlegmons  de  la  fosse  iliaque  (1),  Grisolle  s’exprime 
ainsi  : « Il  y a des  péritonites  circonscrites  aiguës  ou  chroniques  qui,  produi- 
sant des  tumeurs  appréciables  à la  vue  et  au  toucher,  peuvent  faire  croire  à la 
présence  d’un  phlegmon  iliaque.  » 

Le  môme  auteur  cite  dans  son  travail  une  observation  que  l’on  peut  consi- 
dérer comme  un  cas  de  péritonite  iliaque  suppurée  et  gangréneuse  chez  une 
femme  en  couches.  Voici  le  fait  en  raccourci  : 

Obs.  X.  — Péritonite  iliaque  droite.  — Gangrène  des  muscles  iliaque  et  carré 
des  lombes.  — Mort.  — Autopsie. 

Modiste,  vingt-deux  ans,  primipare,  accouchée  à l’Hôtel-Dieu,  le  là  août 
1838. 

Le  15  au  soir,  frissons,  fièvi’e,  altération  des  traits;  sensibilité  vive  dans  la 
fosse  iliaque  droite;  bouche  amère,  soif  vive,  nausées,  vomissements.  Utérus 
et  lochies  à l’état  normal.  Vingt-cinq  sangsues  sur  le  point  douloureux. 

Le  16,  même  état. 

Le  17,  météorisme  ; sensibilité  de  la  région  cæcale  ; on  y sent  une  tuméfac- 
tion de  3 pouces  carrés,  mate,  non  bosselée,  élastique,  molle,  sans  fluctua- 
tion. Selle  verdâtre  ; vomissements,  pouls  à 12à.  Frictions  mercurielles, 
calomel,  bain.  — 18,  même  état. 

Le  19,  frissons  irréguliers;  relief  de  la  tumeur  iliaque  à travers  les  parois 
abdominales  ; tension  ; fluctuation  obscure.  Selles  fétides,  envies  de  vomir; 
hoquet,  pouls  à 120  ; fades  grippé. 

Le  20,  affaissement  de  la  tumeur;  empâtement  diffus  dans  le  flanc;  diar- 
rhée verte. 

Le  21,  altération  profonde  de  la  face  : décubitus  sur  le  côté  droit;  la  cuisse 
légèrement  fléchie.  Frissons,  vomissements  verdâtres. 

Le  22,  affaiblissement  de  la  malade  et  mort. 

(1)  Grisolle,  Arch.  de  rnéd.,  1839,  3°  série,  t.  IV,  p.  294. 
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Autopsie.  — La  paroi  abdominale  antérieure,  au  niveau  de  la  fosse  iliaque 
droite,  adhère,  dans  une  étendue  de  près  de  3 pouces  carrés,  aux  parties 
sous-jacentes.  En  voulant  les  détacher,  on  inet  à nu  un  foyer  pouvant  contenir 
une  petite  orange,  et  dont  les  autres  parois  sont  formées  par  le  cæcum,  l’épi- 
ploon et  quelques  anses  de  rintestin  grêle.  Tous  ces  organes  sont  tapissés  par 
des  fausses  membranes  noirâtres.  Le  foyer  ofire  un  mélange  de  pus,  de  ma- 
tière brune  ayant  une  odeur  gangréneuse  ; on  y trouve  aussi  plusieurs  portions 
de  matières  fécales  indurées.  Ce  foyer  étant  soigneusement  vidé  et  lavé,  on 
s’assure  qu’i7  est  contenu  clans  la  cavité  même  du  péritoine.  Au  bas  de  la  paroi 
interne,  on  découvre  l’appendice  vermiforme,  béant,  friable,  noir,  en  partie 
détruit  par  la  gangrène.  Vers  la  paroi  externe,  et  un  peu  en  arrière,  existe' 
une  ouverture  pouvant  admettre  l’extrémité  du  pouce,  irrégulière  dans  son 
contour,  d’oii  l’on  pénètre  dans  un  nouveau  foyer  qui  contient  les  mêmes 
matières  que  le  premier,  qui  a décollé  le  cæcum,  le  côlon  ascendant  et 
remonte  presque  au  niveau  du  rein,  dont  le  tissu  n’est  pas  altéré.  L’aponé- 
vrose iliaque  est  noirâtre,  crevassée  et  perforée  dans  plusieurs  points.  Les 
muscles  iliaque  et  carré  lombaire  sont  noirâtres;  leurs  fibres,  pour  la  plupart 
ramollies  et  réduites  en  bouillie,  exhalent  une  odeur  de  gangrène.  Le  cæcum 
n’offre  aucune  perforation.  Le  reste  du  tube  digestif,  tous  les  autres  organes 
de  l’abdomen,  ceux  renfermés  dans  la  tête  et  la  poitrine,  ne  sont  le  siège 
d’aucune  altération. 

La  péritonite  iliaque  est,  dans  ce  cas,  clairement  démontrée  par  l’autopsie. 
Remarquons,  en  effet,  que  c’est  dans  la  cavité  môme  du  péritoine  qu’était 
contenu  le  foyer  purulent,  que  le  cæcum,  l’épiploon  et  quelques  anses  d’in- 
testin en  formaient  les  parois,  que  ces  organes  étaient  tapissés  de  fausses 
membranes  et  baignaient  dans  le  pus.  La  gangi’ène  de  l’appendice  vermicu- 
laire  paraît  avoir  été  le  point  de  départ  des  accidents.  La  suppuration  des 
muscles  psoas-iliaque  et  carré  des  lombes  n’a  vraisemblablement  eu  lieu  que 
consécutivement.  L’appareil  utérin  était  hors  do  cause. 

Dans  la  catégorie  des  péritonites  iliaques,  il  faut  classer  cette  variété  nom- 
breuse d’abcès  de  la  fosse  iliaque  que  les  auteurs  ont  désignés  sous  le  nom 
d’abcès  intra-péritonéaux  de  cette  région.  Évidemment,  ces  prétendus  abcès 
ne  sont  que  des  péritonites  partielles,  puisque  la  collection  du  liquide  qui  les 
constitue  est  due  à une  sécrétion  morbide  de  la  séreuse  enflammée,  et  non  à 
une  phlegmasie  ou  à la  fonte  d’un  tissu  cellulaire  qui  n’existe  pas. 

En  consultant  les  auteurs  qui  ont  traité  des  abcès  de  la  fosse  iliaque,  on 
trouverait  de  nombreux  exemples  de  la  variété  de  péritonite  que  nous  étu- 
dions. 

■ La  thèse  de  concours  de  Marchai  (de  Calvi)  (1)  renferme  une  riche  collection 
de  faits  que  l’on  pourra  interroger  avec  le  plus  grand  fruit  au  point  de  vue 
qui  nous  occupe. 

(1)  Marchai  (de  Calvi),  Agrégation  en  chinirgie,  Paris,  18M. 
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l»armi  lesol)ficrvalions  consignées  dans  la  Clinique  médicale  do  Béhier,  à l’ar- 
ticle Maladies  des  femmes  en  couches,  il  en  est  plusieurs  qui  ont  trait  à la  péri- 
tonite iliaque.  Voici  l’analyse  de  l’un  de  ces  faits; 

Ob^  XJ.  — Péritonite  hypogastrique.  — Phlébite  des  veines  utérines,  des  veines  du 
bassin  et  de  la  cuisse  gauche.  — Mort.  — Autopsie. 

Femme  de  vingt-quatre  ans,  deuxième  enfant.  Frissons  avant  1 accouche- 
ment, qui  a lieu  le  11  décembre  1855.  Nouveau  frisson  le  13.  Fièvre.  Œdème 
douloureux  du  membre  inférieur  gauche,  le  15.  Symptômes  généraux  graves, 
le  17.  Vomissements,  hoquets,  douleurs  lombaires,  météorisme  abdominal, 
pouls  tremblottant  ; respiration  anxieuse;  pâleur  et  altération  des  traits;  dou- 
I leur  au  côté  droit  du  ventre;  52  inspirations.  Mort  le  18. 

! A l’autopsie,  épanchement  trouble,  puriforme,  mêlé  de  flocons  pseudo- 
membraneux, d’un  jaune  verdâtre,  occupant  les  deux  fosses  iliaques,  au  niveau 
des  annexes,  surtout  à gauche.  Injection  des  annexes.  Phlébite  purulente  des 
veines  utérines.  Veines  du  bassin  et  de  la  cuisse  gauche  gorgées  d’un  sang- 
noir  sirupeux,  contenant  de  petits  caillots  blanchâtres  granuleux.  L’œdème  a 
disparu  après  la  mort  (1). 

La  péritonite  iliaque  étant  ainsi  démontrée,  il  nous  reste  à établir  ses  carac- 
j tères  distinctifs. 

Je  ne  sache  pas  d’afi'ection  plus  commune,  dans  notre  service  de  la  Mater- 
nité, que  cette  variété  de  péritonite,  surtout  quand  l’état  sanitaire  est  satis- 
faisant. Tandis  que,  par  les  temps  d’épidémie  véhémente,  nous  avons  surtout 
afl'aire  à la  péritonite  généralisée  ou  générale  d’emblée,  c’est  au  contraire  la 
péritonite  partielle  qui  domine  quand  les  conditions  de  notre  milieu  clinique 
I sont  devenues  bonnes.  Or,  parmi  les  péritonites  partielles,  la  péritonite  iliaque 
et  la  péritonite  pelvienne  proprement  dite,  qui  a une  si  grande  tendance  à 
devenir  iliaque  ou  hypogastrique,  sont  sans  contredit  les  plus  fréquentes. 

Le  début  de  la  péritonite  iliaque  est  généralement  plus  tardif  que  celui  de 
la  péritonite  générale  d’emblée.  Le  début  de  cette  dernière  suit  presque  tou- 
jours de  très-près  l’accouchement.  11  a lieu  habituellement  dans  les  deux  ou 
trois  premiers  jours,  rarement  après  le  cinquième  ou  le  sixième.  Le  début  de 
la  péritonite  iliaque  est  beaucoup  plus  variable.  Les  limites  dans  lesquelles  on 
l’observe  s’étendent  du  premier  au  dixième  jour  après  la  délivrance.  On  l’a 
même  vu  avoir  lieu  au  bout  de  quinze  jours,  ü’ois  semaines,  un  mois  (Bernutz 
et  Goupil).  Cependant,  il  faut  savoir  que  la  maladie  se  manifeste  plus  souvent 
dans  le  courant  des  cinq  ou  six  premiers  jours  qu’après  cette  époque. 

Le  frisson  manque  souvent;  mais  ce  qui  ne  manque  presque  jamais,  c’est 
la  fièvre  et  les  douleurs  abdominales. 

Le  frisson,  quand  il  apparaît,  n’a  jamais  l’intensité,  la  durée,  la  profondeur, 
si  l’on  peut  ainsi  dire,  du  frisson  de  la  péritonite  générale  d’emblée.  C’est  un 

(1)  Béhier,  Clin.  mécl.  Paris,  1864,  obs.  1 bis,  p.  604. 
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sentiment  do  froid,  un  malaise  passager,  sans  tremblement  des  membres,  sans 
claquement  de  dents,  sans  pâleur  livide,  en  un  mot,  sans  aucune  de  ces 
concomitances  graves  qui  caractérisent  le  frisson  des  grandes  péritonites. 

Le  frisson,  en  raison  de  sa  fugacité,  peut  passer  inaperçu  ; mais  la  fièvre 
sera  toujours  constatée,  fièvre  habituellement  modérée,  toutefois,  et  qui  ne  se 
traduit  guère  que  par  l’accélération  du  pouls,  la  chaleur  de  la  peau  n’étant 
pas  très-sensiblement  augmentée.  Pas  d’altération  manifeste  des  traits;  pas  de 
changement  appréciable  dans  l’expression  de  la  physionomie. 

Ce  qui  appelle  tout  d’abord  et  d’une  façon  plus  saisissante  l'attention,  c’est 
la  douleur  du  ventre,  douleur  occupant  tantôt  la  région  hypogastrique,  tantôt 
les  deux  fosses  iliaques  ou  l’une  d’entre  elles  seulement;  douleur  s’aggravant' 
par  les  grandes  inspirations,  les  secousses  de  la  toux,  la  tension  des  muscles 
abdominaux,  les  tentatives  d’exploration  par  les  pressions  extérieures,  douleur 
s’irradiant  parfois  dans  les  diverses  parties  du  ventre  ou  s’accompagnant  d’élan- 
cements jusque  dans  le  membre  inférieur  correspondant. 

Puis  vient  la  tuméfaction,  l’un  des  éléments  les  plus  importants  parmi  ceux 
qui  constituent  les  caractères  distinctifs  de  la  péritonite  iliaque.  C’est  cette 
tuméfaction  qui  a servi  si  longtemps  de  base  à l’errenr  par  suite  de  laquelle  on 
prenait  toutes  les  péritonites  iliaques  pour  des  phlegmons  de  cette  région. 
Aussi  importe-t-il  de  bien  mettre  en  relief  les  particnlarités  les  plus  essentielles 
du  symptôme  dont  il  s’agit. 

Dans  la  variété  de  péritonite  que  nous  étudions,  la  tumeur  ne  tarde  pas  à pren- 
dre des  proportions  beaucoup  plus  étendues  que  celles  des  phlegmons  iliaques 
proprement  dits.  Elle  occupe  souvent  tout  l’espace  compris  entre  trois  lignes 
tirées,  l’une  de  l’épine  iliaque  antéro-supérieui’e  au  pubis,  l'autre  du  pubis  à 
l’ombilic,  la  troisième  de  l’ombilic  à l’épine  iliaque  antéro-supérieure.  D’autres 
fois,  elle  se  présente  sous  la  forme  d’une  bande  large  de  deux  à trois  travers 
de  doigt  et  se  dirigeant  obliquement  de  bas  en  haut  et  de  dedans  en  dehors, 
depuis  le  pubis  jusqu’à  l’épine  üiaque  antéro-supérieure,  en  suivant  le  bord 
antérieur  de  l'os  des  iles.  Dans  d’autres  cas  enfin,  elle  envoie,  soit  en  haut,  du 
côté  du  flanc,  soit  en  dedans,  vers  la  région  iliaque  du  côté  opposé,  une 
espèce  de  jetée  qui  dépasse  les  limites  que  nous  avons  indiquées,  et  qui  sont 
les  plus  habituelles.  Cette  tumeur  est  donc  remarquable  par  son  étendue  en 
surface.  Sa  situation  est  plus  superficielle  que  profonde;  elle  représente  une 
masse  plutôt  diffuse  que  conglobée.  Ce  n’est  pas,  au  moins  d’ordinaire,  un 
de  ces  noyaux  d’engorgement,  plus  ou  moins  volumineux,  plus  ou  moins 
irrégulièrement  .sphériques,  que  la  palpation  circonscrit  aisément  ; c’est  une 
sorte  de  magma  voisin  de  la  peau,  dont  la  rénitence  n’est  pas  dépourvue 
d’élasticité  et  dont  la  matité  est  loin  d’être  absolue  comme  celle  d’une  tumeur 
solide. 

Dans  cette  première  période  de  la  maladie,  c’est-à-dire  lorsque  la  péritonite 
n’est  encore  que  séro-adhésive,  si  l'on  complète,  à l’aide  de  l’exploration 
vaginale,  les  résultats  fournis  pai’  l’exploration  extérieure  de  l’abdomen,  on 
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constate  habituellement  que  les  culs-de-sac  vaginaux  sont  libres;  que  l’utérus 
a conservé  en  grande  partie  sa  mobilité  et  sa  direction  normales.  Ce  n’est,  en 
général,  que  plus  tard,  quand  la  péritonite  est  devenue  purulente  ; quand  il 
s’est  établi  dans  la  fosse  iliaque  un  foyer  plus  ou  moins  vaste  qui  envahit  et 
refoule  les  organes  environnants,  que  l’on  trouve  le  cul-de-sac  correspondant 
engorgé,  l’utérus  dévié  et  fixé  par  des  adhérences  dans  la  position  qu'il 
occupe;  mais,  dans  le  principe,  je  le  répète,  parce  que  ce  fait  m’a  souvent 
servi  à distinguer  la  péritonite  iliaque  soit  du  phlegmon  du  ligament  large, 
soit  d’une  ovarite,  soit  d’un  phlegmon  vrai  de  la  fosse  iliaque,  le  toucher  par 
le  vagin  ne  révèle  rien  d’anormal.  J’en  dirais  autant  du  toucher  par  le  rectum. 

Arrivée  à ce  point,  la  maladie  prend  ordinairement  des  allures  chroniques 
p’on  n’observe  ni  dans  la  péritonite  de  l’hypochondre,  ni  dans  la  péritonite 
ipiploïque. 

Cependant  il  n’est  pas  rare,  quand  la  cause  qui  a fait  naître  le  désordre 
ocal  vient  à cesser,  de  voir  se  dissiper  très-rapidement  ces  engorgements 
jéritonitiques,  et  les  malades  au  bout  de  quelques  jours  être  rendues  à la 
santé. 

Mais  supposez  que  cette  cause  persiste,  ou  bien  que  la  malade  commette 
ane  imprudence,  se  lève  trop  tôt  ou  prenne  un  refroidissement,  l’amélioration 
[ju’on  aura  pu  constater,  sous  l’influence  d’un  traitement  bien  dirigé,  va  faire 
place  à un  nouvel  ordre  de  symptômes.  Plusieurs  cas  peuvent  se  présenter. 
\oùs  les  indiquerons  en  procédant  des  plus  communs  aux  plus  rares. 

1°  Dans  la  grande  majorité  des  cas,  la  tumeur  iliaque  s’indure,  se  circon- 
scrit. Elle  reste  douloureuse  à la  pression  ; mais  les  parties  circonvoisines  ont 
perdu  de  leur  sensibilité.  Il  n’y  a pas  d’altération  notable  des  traits;  le  pouls 
demeure  accéléré,  la  peau  médiocrement  chaude,  la  langue  blanche  ou 
saburrale,  l’appétit  faible  ou  capricieux;  pas  de  nausées  ni  de  vomissements, 
quelquefois  de  la  diarrhée,  plus  souvent  de  la  constipation.  Cet  état  chronique 
est  accidenté  par  des  poussées  ou  recrudescences  inflammatoires  parfaitement 
décrites  par  Bernutz,  poussées  qui  donnent  lieu  à une  augmentation  de  la 
douleur  et  de  la  tumeur  iliaques,  de  la  fièvre  et  des  autres  symptômes  conco- 
mitants, et  qui  laissent  à leur  suite  des  phénomènes  plus  ou  moins  prononcés 
d’anémie,  et  parfois  une  certaine  aptitude  aux  accidents  nerveux  ou  métror- 
rhagiques. 

i Après  une  durée  qui  varie  de  plusieurs  semaines  à plusieurs  mois,  suivant 
la  constitution  de  la  malade  et  les  conditions  hygiéniques  du  milieu  où  elle 
I est  soignée,  l’affection  péritonitique  finit  par  disparaître. 

2“  Dans  un  nombre  de  cas  plus  restreint,  mais  qui  est  susceptible  de  s’élever 
I beaucoup  quand  l’état  sanitaire  est  mauvais,  la  péritonite  iliaque,  après  être 
I restée  cinq,  six,  huit,  et  même  quinze  jours  circonscrite,  peut  se  généraliser, 
i et  la  mort  en  est  alors  la  conséquence  presque  inévitable. 

3®  La  péritonite  iliaque,  tout  en  demeurant  circonscrite  peut  de  séro- 
I adhésive  devenir  purulente  ou  se  montrer  purulente  d’emblée.  Ce  cas  est 
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fort  heureusement  le  plus  rare,  mais  il  n’est  pas  le  moins  digne  d’intérêt.  La 
formation  ne  la  collection  purulente  est  presque  toujours  précédée  de  frissons 
intenses  et  de  longue  durée,  frissons  qui  se  répètent  à chaque  impulsion  nou-  ■ 
velle  que  reçoit  le  développement  de  la  tumeur.  Tous  les  phénomènes  qui  i 
accompagnent  la  fièvre  de  suppuration  apparaissent  en  même  temps  : teinte 
blafarde  ou  jaunâtre  de  la  peau,  sueurs  la  nuit,  perte  do  l’appétit  et  des  • 
forces,  constipation  ou  diarrhée. 

Le  pus  étant  enkysté  par  des  fausses  membranes,  la  tumeur  présente  une 
rénitence  particulière,  et  à mesure  qu’elle  se  développe,  la  fluctuation,  qui  i 
d’abord  était  obscure,  devient  de  plus  en  plus  distincte. 

Dans  ces  conditions,  et  malgré  le  volume  de  plus  en  plus  considérable  de 
la  tumeur,  malgré  l’aggravation  de  la  fièvre  et  des  symptômes  de  cache.vie,  il  . 
arrive  souvent  que  la  douleur  s’apaise  et  que  les  malades  éprouvent  une  sorte  ■ 
de  soulagement.  La  collection  purulente  peut  alors  s’ouvrir,  soit  à l’extérieur, 
soit  à l’intérieur. 

Delamotte,  cité  par  Marchai,  de  Calvi  (1),  rapporte  deux  observations  de  ■ 
péritonite  purulente  hypogastrique,  ouverte  à l’extérieur,  l’une  spontanément,  , 
aux  environs  de  l’ombilic,  l’autre  au-dessus  du  pli  de  l’aine,  à l’aide  d’une 
lancette.  Les  deux  malades,  qui  étaient  de  jeunes  accouchées,  guérirent. 

Doublet,  dans  ses  Rechet'ches  sur  lu  fièvre  puerpérale,  a fait  connaître  le  cas 
d’une  jeune  femme  accouchée  depuis  dix  à douze  jours,  et  chez  laquelle  une 
collection  purulente  intra-péritonéale  vint  s’ouvrir  d’elle-même  dans  l’espace 
compris  entre  l’ombilic  et  la  crête  de  l’os  des  iles. 

A l’intérieur,  c’est  par  l’intestin  que  s’évacuent  les  collections  purulentes 
dont  il  s’agit,  et  ce  mode  d’évacuation  est  sans  contredit  le  plus  favorable, 
celui  qui  est  suivi  le  plus  habituellement  du  retour  à la  santé.  Toutefois,  il  ne 
faudrait  pas  croire  que  la  guérison  fût  invariablement  la  règle  dans  tous  ces 
cas.  Il  peut  arriver  et  il  arrive  souvent  que  le  foyei’,  bien  que  s’ouvrant  sur 
plusieurs  points  de  l’intestin  à la  fois,  se  vide  lentement  et  imparfaitement, 
et  que  les  malades  succombent  avec  tous  les  symptômes  de  la  fièvre  hectique 
et  de  la  cachexie  purulente  : diarrhée  colliquative,  vomissements,  sueurs, 
amaigrissement  progressif,  broncho-pneumonie  catarrhale,  etc. 

Toutefois,  les  auteurs  signalent  encore  d’autres  voies  par  lesquelles  la  col- 
lection purulente  peut  se  faire  jour  : tels  sont  le  vagin,  l’utérus,  la  vessie. 

Husson  et  Dance,  cités  par  Marchai,  de  Calvi  (2),  i-apportent  l’obsei-vatioii 
d’une  jeune  fille  de  vingt-trois  ans,  accouchée  à l’Hôtel-Dieu  le  6 juillet  1819. 
Frissons  répétés  durant  quelques  jours,  puis  apparition  d’un  empâtement  dans 
la  fosse  iliaque  gauche.  Dépérissement,  face  pâle,  jaunâtre,  yeux  ternes  et 
caves;  peau  sèche  et  terreuse  ; voLx  faible;  lièvre  continue  avec  redoublement 
le  soir;  puis,  dans  la  fosse  iliaque  gaaiche,  large  tuméfaction  fluctuante, 

(1)  Marchai  (de  Calvi),  thèse,  1844,  p.  38  et  39, 

(2)  Marchai  (de  Calvi),  loc,  ciL,  p,  54. 
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«luivie  ail  ciiKpiièmc  jour  d’une  évacuation  très-abondante  de  pus  avec  les 
urines,  évacuation  qui  se  prolonge  pendant  une  douzaine  de  jours.  La  tumé- 
laction  disparait,  ainsi  que  les  douleurs,  la  fièvre  et  la  diarrhée.  Plus  tard,  un 
point  do  Iluctuation  se  montre  au  niveau  de  l’arcade  crurale.  Dupuytren  en 
l'ait  l’ouvcrlure.  Une  suppuration  abondante  s’en  écoule  et  fait  bientôt  place 
à un  liquide  séreux.  Enfin,  la  plaie  se  cicatrise  et  la  malade  sort  de  l’hôpital 
parfaitement  guérie  après  trois  mois  de  traitement. 

Métier  (1)  a publié  une  observation  ti’ès-intéressante  de  péritonite  iliaque 
purulcule  enkystée  ouverte  dans  le  vagin. 

, ÜBs.  XII.  — févitonite  iliaque  purulente  enkystée.  — Ouverture  dans  le  vagin. 

I Mort.  — Autopsie. 

I 

I Une  jeune  femme  de  trente  ans,  au  lendemain  d’un  second  accouchement, 
lest  prise  d'une  douleur  au  côté  droit  du  ventre,  avec  tension  des  parois;  son 
jniat,  fluctuation  obscure,  peau  chaude,  hoquets  fréquents,  suppression  des 
llochies.  Les  jours  suivants,  les  accidents  locaux  et  généraux  s’aggravent,  et 
I malgré  un  écoulement  subit  et  très-abondant  de  pus  grisâtre  et  fétide  apparu 
Ile  sixième  jour  après  l’accouchement,  la  malade  continue  de  s’affaiblir  et 
imeurt  le  vingt-deuxième  jour. 

A l’autopsie  on  trouve,  dans  la  fosse  iliaque  droite,  un  vaste  foyer  contenant 
iplusieurs  litres  de  pus  fétide,  grisâtre  et  mal  lié.  Ce  liquide,  inclus  dans  le 
\péiitoine,  était  enveloppé  de  toutes  parts  par  une  fausse  membrane,  déjà  assez 
|bien  organisée,  irrégulièrement  épaisse,  d’un  blanc  sale,  molle,  s’enlevant 
|par  lambeaux.  Des  adhérences  nombreuses  de  circonvolutions  intestinales 
jentre  elles  et  avec  les  parties  adjacentes  bornaient  cette  collection  purulente. 
Le  foyer  se  prolongeait  jusque  dans  le  petit  bassin  et  communiquait  avec  le 
vagin  au  moyen  d’une  ouverture  large  et  irrégulière,  à bords  mous,  frangés  et 
inoirs,  occupant  la  paroi  droite  du  vagin,  presque  entièrement  détruite. 

I Phlébite  de  la  veine  iliaque  externe  et  de  la  veine  crurale.  Rien  dans  les 
i autres  organes. 

I Enfin , Husson  et  Dance  ont  fait  connaître  l’observation,  citée  par  Marchai, 
ide  Calvi  (2),  d’une  jeune  fille  accouchée  à sept  mois  et  chez  laquelle  une  col- 
jlcction  purulente  de  la  fosse  iliaque  se  serait  fait  jour  par  une  ouverture  fonnée 
Idans  les  parois  du  col  de  l’utérus.  Après  avoir  décrit  le  foyer  contenu  dans  la 
I fosse  iliaque,  les  autours  de  l’observation  s’expriment  ainsi  : « Le  vagin  ne 
I présentait  aucune  perforation;  mais  à cinq  lignes  au-dessus  de  l’extrémité 
I inférieure  du  col  de  la  matrice,  on  voyait  une  ouverture  arrondie  et  noirâtre 
I de  trois  lignes  de  diamètre,  dans  laquelle  il  nous  a été  facile  d’insinuer  une 
I sonde  qui  a pénétré  jusque  dans  le  foyer  purulent.  » 

Hernutz  a révoqué  en  doute  ces  modes  d’évacuation  par  divers  organes 

(1)  Mêlier,  Journ.  gén.  de  méd.,  1827. 

(2)  Marchai  (de  Calvi),  thèse  de  concours,  1844^  p.  55. 
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autres  que  la  peau  et  l’intestin.  Mais  les  cas  que  nous  venons  de  citei’,  émanés 
tous  d’observateurs  distingués,  nous  paraissent  peu  contestables.  Lisez  d’ailleurs 
les  observations  XLVIII  et  XLIX  de  la  thèse  de  Marchai,  et  vous  verrez  que. 
dans  l’une,  la  collection  purulente  s’ouvrit  à la  fois  dans  le  rectum  et  dans  la 
vessie,  et  que  l’autre  est  un  bel  exemple  de  fo^er  péritonitique  puerpéral  qui 
s’est  fait  jour  en  même  temps  par  la  vessie  et  par  le  vagin. 

La  péritonite  iliaque  circonscrite  peut,  chez  les  femmes  en  couches,  être 
confondue  : 1“  avec  le  phlegmon  iliaque  proprement  dit,  c’est-à-dire  avec  le 
phlegmon  sous-péritonéal;  2“  avec  le  phlegmon  du  ligament  large;  3®  avec 
l’ovarite. 

Déjà  nous  avons  cité  le  passage  du  travail  de  Grisolle , dans  lequel  ce  pro- 
fesseur indique  la  possibilité  de  confondre  le  phlegmon  iliaque  avec  la  périto- 
nite iliaque. 

Un  auti’e  auteur,  Lebàtard  (1),  s’est  efforcé  de  préciser  les  éléments  de  ce 
diagnostic  différentiel.  Voici  le  passage  dans  lequel  il  a tenté  d’établir  cette 
distinction  : 

« Une  péritonite  partielle  et  bornée  à la  fosse  iliaque  peut,  par  ses  symptômes 
et  ses  suites,  en  imposer  pour  une  tumeur  iliaque.  Elle  se  caractérise  (la  péri- 
tonite) par  une  douleur  plus  vive  à la  pression , et  souvent  accompagnée  de 
tuméfaction , de  dureté  dans  le  point  malade  et  d’un  appareil  fébrile  plus 
intense.  Dans  la  grande  majorité  des  cas,  l’épanchement,  peu  considérable, 
qui  est  l’effet  ordinaire  de  l’inflammation,  se  résorbe  avec  rapidité;  mais  dans 
quelques  cas,  la  portion  enflammée  du  péi’itoine  devient  le  siège  d’une  collec- 
tion de  pus  circonscrite  par  des  adhérences  accidentelles.  Ce  pus  peut  se  faü-e 
jour  dans  un  des  organes  contigus  dont  les  parois,  qui  sont  aussi  celles  du 
foyer,  sont  peu  à peu  amincies  et  détruites  dans  un  point.  Il  peut  alors  être 
rejeté  ou  par  le  vomissement  ou  par  l’anus,  selon  l’étendue  du  foyer  et  l’or- 
gane qu’il  aura  corrodé. 

» Cette  péritonite  marche  avec  une  rapidité  plus  grande  que  ne  le  fait  ordi- 
nairement le  phlegmon  du  tissu  cellulaire  de  la  fosse  iliaque  interne;  ses 
symptômes  sont  plus  incisifs , la  douleur  plus  superficielle  et  plus  vive  à la 
pression,  son  étendue  plus  grande,  la  tuméfaction  plus  évidente  au  début  de 
la  maladie,  et  d’après  l’examen  des  causes  on  peut,  dans  la  grande  majorité 
des  cas,  distinguer  la  tumeur  iliaque  d’une  péritonite  partielle  à laquelle  elle 
peut  succéder  ou  dont  elle  peut  être  la  cause.  » 

Je  n’ai  rien  à ajouter  à cet  exposé  des  caractères  différentiels  de  la  péritonite 
iliaque  comparée  au  phlegmon  iliaque,  sinon  qu’il  résume,  ou  à peu  de  chose 
près,  tout  ce  que  nous  avons  dit  des  traits  distinctifs  de  cette  variété  de  péri- 
tonite, et  qu’il  peut  servir  de  guide  pour  éviter  toute  erreur. 

Le  diagnostic  de  la  péritonite  iliaque  d’avec  le  phlegmon  du  ligament 
large  présente  toujours  des  difficultés  sérieuses  ; mais  on  parviendra  à les 


(1)  Lebàtard,  thèse,  Paris,  1838,  p.  13. 
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.va.it  érard  aux  particularilds  suivantes  ; dans  le  phlegmon  du 

ZTu  tunieur  est  ..■ansve.salement  située,  tait  corps  avec  1-ulérus, 
li2amentiaibt'î*“  _ . no  so  vaDoroche  de  la 


. " TS  aine  ^orondeur,  surtout  au  début,  et  ne  se  rapproche  de  la 
Aége  a i mesure  qu’elle  se  développe.  Dans  la  pen tonde 

surface  cutanée  q „rv,.fir-iollo  mio  nrofonde.  plus  large. 


surface  cuta^o j ^ superficielle  que  profonde,  plus  large, 

:“’'',rn,ts  indépendante  de  l’utérus,  et  offre  une  direction  souven  très- 
nlus  difiuse,  P rxuioo-mnn  fin  lisanient  large. 


';‘„Tetrde%2  du  ïi;amenUarge,  Dans  le  phlegmon  du  ligament  large, 

là  douleur  est  moins  aiguë,  plus  limitée,  les  phénomènes  de  réaction  moins 

el  la  marche  moins  rapide  que  dans  la  péritonite  iliaque. 

TeTmêmes  éléments  de  diagnostic  serviront  à différencier  hovarite  de  la 
UC.1  ànite  iliaque,  avec  cette  nuance,  que  la  tunieur  dans  l’ovante  est  encoie 
pCà’COnscrde,  idus  tacilenient  limitable  que  dans  le  phlegmon  du  ligament 
Lve  Ajoutons  pour  l’ovarite,  comme  pour  le  phlegmon  du  ligament  lai  ge, 
que  le  toucher  vaginal  permettra  souvent  d’arriver  sur  les  parties  engoi  gecs, 
àe  qui  n’a  presque  jamais  lieu,  du  moins  dans  le  pnncipe,  pour  “ 

iliaque.  Le^même  mode  d’exploration  fera  constater  au  début  que,  dans  cette 
dernière  affection,  la  matrice  est  moins  souvent  fixée  dans  sa  position  ou  deviee 
nue  dans  les  maladies  des  annexes. 

Faisons  remarquer  que  si  ces  caractères  diagnostiques  se  confondent  souven 
dans  la  pratique,  cela  tient  à ce  que  le  phlegmon  du  liganient  lai„c 
l’ovarile  deviennent  fréquemment  le  point  de  départ  d une  péritonite  en con- 
scrite,  laquelle  finit  par  obscurcir  les  signes  qui,  dans  1 origine,  étaient  paifai- 

tement  distincts.  ..  i„ 

C’est  à l’examen  cadavévique  qu’il  appartenait  de  porter  la  lumière  dam 

question  que  nous  étudions.  C’est,  en  effet,  grâce  à ce  mode  d’mvestigaüon, 
que  nous  avons  réussi,  d’abord  à reconnaître  les  nombreuses  erreurs  que  nous 
avions  commises  en  prenant  pour  base  unique  de  notre  appréciation  les  phé- 
nomènes observés  pendant  la  vie,  puis  à débrouiller  ce  chaos  des  diverses 
tumeurs  qui  peuvent  naître  et  se  développer  dans  la  fosse  iliaque. 

Nous  avons,  en  effet,  plusieurs  fois  reconnu,  à l’ autopsie  des  femmes  en 
couches  qui  nous  avaient  paru  atteintes  d’un  phlegmon  iliaque,  qu’il  s’agissait 
d’une  péritonite  circonscrite  et  caractérisée  le  plus  habituellement  par  la  sou- 
dure de  plusieurs  portions  d’intestin  entre  elles  à l’aide  d’un  liqiüde  gluti- 
neux.  Les  adhérences  étaient  plus  ou  moins  solides,  leur  organisation  plus  ou 
moins  avancée;  elles  avaient  lieu  non-seulement  d’une  portion  d’ intestin  a 
l’autre,  de  manière  à constituer  un  paquet  plus  ou  moins  volumineux,  mais 
de  cette  masse  aux  parties  voisines,  telles  que  la  paroi  abdominale  anterieure, 
le  muscle  iliaque,  l’utérus,  etc. 

L’inflammation  péritonéale,  au  lieu  d’être  séro-adhésive,  était-elle  puru- 
lente, on  voyait,  en  détachant  les  diverses  anses  intestinales  de  leurs  soudures 
respectives,  la  matière  purulente  ou  séro-purulente  s’écouler  ça  et  là  des 
espaces  interintestinaux  dans  lesquels  elle  était  comme  emprisonnée. 

Dans  une  dernière  forme  de  cette  péritonite,  le  pus  était  collecté  et  solide- 
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ment  enkysté,  tantôt  entre  la  niasse  intestinale,  qui  lui  servait  comme  de 
plancher,  et  la  paroi  antérieure  de  l’abdomen,  tantôt  entre  plusieurs  organes  à 
la  fois,  tels  que  : une  portion  quelconque  d’intestin,  le  muscle  iliaque,  l’iitéi'us 
ou  ses  annexes,  la  paroi  abdominale  antérieure,  etc.  Les  diverses  observations 
(pie  nous  avons  rapportées  offrent  plusieurs  exemples  de  cette  forme  enkystée 
de  la  péritonite  iliaque  purulente. 

Parmi  les  causes  de  la  péritonite  iliaque  chez  les  femmes  en  couches,  il 
faut  signaler  au  premier  rang  l’empoisonnement  puerpéral,  mais  avec  le 
cachet  spécial  que  lui  imprime  le  génie  épidémique  dans  certaines  conditions.  ■ 
Il  est,  en  effet,  très-curieux  de  voir  à certaines  époques,  et  particulièrement  : 
quand  les  grandes  épidémies  puerpérales  ont  disparu  ou  tendent  à disparaître,  ; 
de  voir,  disons-nous,  les  formes  bénignes  de  la  péritonite  succéder  aux  formes  ; 
graves  de  cette  maladie  et  les  affections  locales  aux  affections  totius  substantiœ:  \ 
Le  nombre  des  malades  ne  diminue  pas  toujours  pour  cela;  mais  ce  qui  dimi-  j 
nue  sensiblement,  c’est  la  gravité  des  cas  et  la  mortalité. 

Une  autre  cause  non  moins  avérée,  c’est  le  voisinage  de  l’utérus  et  de  ses 
annexes.  Après  l’accouchement,  ces  organes,  plus  ou  moins  meurtris,  tiraillés, 
lacérés,  deviennent  le  siège  d’un  travail  de  réparation  qui  se  complique  aisé- 
ment d’un  processus  inflammatoire.  Or,  il  est  aisé  de  concevoir  que  la  portion 
de  péritoine  qui  recouvre  ces  organes  ait  sa  part  de  cet  état  morbide  ; qu’il 
s’enflamme,  lui  aussi,  et  qu’il  soit  ultérieurement  le  tliéàtre  des  diverses 
lésions  anatomiques  que  nous  avons  décrites. 

11  ne  faudrait  pas  cependant  s’exagérer  la  portée  et  l’influence  de  cette 
cause  pathogénique.  Si  elle  était  aussi  puissante  qu’on  est  porté  à le  croire,  il 
n’y  aurait  pas  de  raison  pour  que  les  péritonites  iliaques  ou  intra-pelviennes, 
qui  sont  si  souvent  simultanées,  ne  fussent  pas  aussi  communes  dans  la  prati- 
que civile  que  dans  la  pratique  hospitalière . Or,  l’expérience  de  tous  les  méde- 
cins est  là  pour  établir  les  différences  énormes  que  pi’ése.ntent  ces  variétés  de 
péritonite  au  point  de  vue  de  la  fréquence  dans  l’un  comme  dans  l’autre  cas. 

Le  traitement  de  la  péritonite  iliaque  doit  être  conduit  avec  une  certaine 
vigueur  pour  donner  des  ré.sultats  satisfaisants.  Dès  qu’apparaissent  les  pre- 
mières douleurs  dans  la  région  hypogastrique  ou  iliaque,  il  faut  avoir  recours 
aux  saignées  locales.  Je  préfère  généralement  les  applications  de  ventouses 
scarifiées,  qui  ont  le  double  avantage  d’être  expéditives  et  de  n’extraire  que 
la  quantité  de  sang  voulue,  aux  sangsues,  dont  l’application  est  toujours  lente, 
expose  à des  refroidissements  et  fournit  tantôt  plus,  tantôt  moins  de  sang  qu’on 
ne  l’aurait  désiré.  Dans  la  péritonite  iliaque,  je  n’ai  presque  jamais  vu  l’appli- 
cation des  ventouses  scarifiées  n’être  pas  suivie  de  l’apaisement  des  douleurs, 
d’une  diminution  dans  la  tuméfaction  de  la  partie,  de  l’amoindrissement  de  la 
fièvre  ; en  un  mot,  d’une  sédation  et  d’un  bien-être  que  les  malades  ne  man- 
quent jamais  de  faire  remarquer. 

Toutefois,  l’expérience  m’a  démontré  qu’il  ne  fallait  pas  s’endormir  sur  ce 
succès  initial.  11  est  rare,  surtout  dans  les  établissements  hospitaliers,  que  les 
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• , ropaiaissenl  pas  le  lemlemain  ou  l’un  des  jouis  suivants.  S'il  , a 

T'I  11 ‘îiè  de  l'inappélence,  du  malaise,  il  ne  faut  pas  llésilei  il  leeourii- à 
' ” '^■dle  application  de  veiiUrases  scarifiées.  Mais  en  general,  quoi  qui! 

tard  il  ne  faut  pas  (et  je  ne  parle  ici  que  des  femmes  en  couches) 
dIus  loin  les  évacuations  sanguines.  On  ne  doit  pas  oubliei  que  la 
romîJllc  accouchée,  en  raison  des  pertes  de  sang  quelle  a éprouvées  au  mè- 
nent de  l’accouchement,  delà  diète  relative  à laquelle  elle  a ete  condamne  , 

de  l’épuisement  qui  résulte  pour  elle  de  l’existence  de  plusieurs  sécrétions 
ncii-P"  1 VI...  i„u  i„i- n.rcmrc  fiip.  nst  deia  anemi- 


nhvsiologiques,  telles  que  les  lochies,  le  lait,  les  sueurs,  etc.,  est  déjà  anémi- 
que ou  quasi  anémique,  et  qu’il  faut  éviter  d’ajouter  une  cause  nouvelle  a 

toutes  ces  causes  d’appauvrissement  de  l’organisme.  ^ 

Quand  les  ventouses  scarifiées  ne  peuvent  plus  être  employées,  c est  aux 
vésicatoires  qu’il  faut  s’adresser  pour  combattre  la  péritonite  iliaque.  Eux 
aussi  ont  alors  une  efficacité  bien  démontrée,  et  je  ne  saurais  trop  en  recom- 
mander l’emploi.  Ils  doivent  être  prescrits  d’une  dimension  égale  aux  limites 
supposées  de  la  péritonite,  saupoudrés  de  camphre  pour  écarter  1 eventua  ite 
d’une  cystite  cantharidienne,  et  laissés  en  place  assez  longtemps  pour  produue 
une  ampoule  volumineuse.  Aussitôt  sec,  le  premier  vésicatoire  est  remplace 
par  un  second,  celui-ci  par  un  troisième,  jusqu’à  ce  qu’on  ait  obtenu,  smon  la 
guérison  radicale,  du  moins  une.  amélioration  soutenue  et  progressive  de  1 état 

des  parties  malades.  . 

Lorsque  l’affection  péritonitique  résiste  à l’emploi  de  ces  moyens,  j ai 
l’habitude  de  recourir  aux  pommades  dites  résolutives  : mercurielle,  lodu- 
rée,  etc.,  en  ayant  soin  de  seconder  leur  action  par  les  topiques  émollients. 

Un  moyen  auxiliaire  d’une  importance  capitale,  c’est  l’observation  rigou- 
reuse du  repos  au  lit.  Faute  de  se  conformer  à ce  précepte  bien  simple,  il 
arrive  trop  souvent  que  des  frottements  intempestifs  ont  lieu  entre  les  surfaces 
malades,  que  des  adhérences  en  voie  d’organisation  se  rompent,  que  des 
collections  séreuses  et  purulentes,  jusque-là  closes  de  toutes  parts,  se  frayent 
une  issue  dans  la  cavité  générale  du  péritoine  ; d oii  résulte,  ou  bien  1 aggia- 
vation  des  accidents  locaux,  ou  une  généralisation  de  la  péritonite. 

Quand  la  péritonite  purulente  tend  à se  faire  jour  à l’extérieur,  je  n’hésite 
pas  à pratiquer  l’ouverture  du  foyer  à l’aide  du  trocart,  et  même  de  1 instiu- 
inent  tranchant,  quand  il  m’est  bien  démontré  qu  il  s agit  d une  collection 
intra-péritonéale  bien  circonscrite  et  enkystée  : quand  le  siège  et  les  limites 
de  la  matité  correspondante  à la  tumeur  ne  se  déplacent  pas,  quelles  que 
soient  les  attitudes  données  au  tronc  ; quand  la  saillie  formée  par  cette  tumeur 
donne  à son  centre  le  sentiment  delà  fluctuation,  à son  périmètre  celui  de  la 
dureté  et  de  la  rénitence  ; enfin,  quand  la  collection  tout  entière  fiiit  corps 
avec  la  paroi  antérieure  de  l’abdomen  et’ne  présente  aucune  mobilité. 

En  tenant  compte  de  ces  conditions,  on  ne  s’exposera  à aucun  des  accidents 
qui  pourraient  résulter  de  l’ouverture  de  la  cavité  péritonéale.  On  n’aura  pas 
à redouter  l’issue  des  intestins,  puisque  la  collection  est  enkystée  ; on  ne 
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craindra  pas  davantage  les  effets  de  la  pénétration  de  l’air  dans  le  péritoine, 
puisque  la  collection  n’a  aucune  communication  avec  l’intérieur  de  cette 
séreuse. 


ARTICLE  IV. 

PÉRITONITE  INTRA-PELVIENNE  (PELYI-PÉRITONITE  DE  BERNUTZ  ET  GOUPIL; 

PÉRIMÉTRITE  DE  ARAN  ET  SIREDEy). 

Sans  parler  des  livres  hippocratiques  qui  mentionnent,  sans  les  spécifier, 
les  tumeurs  qui  surviennent  à la  suite  des  couches,  on  peut  dire  que  la  connais- 
sance de  la  péritonite  pelvienne  remonte  à une  époque  assez  reculée. 

Jacques  Guillemeau,  dans  son  traité  De  la  grossesse  et  accouchement  des 
femmes,  etc.  (1),  traité  dont  la  première  édition  fut  publiée  en  1602,  sous  ce 
titre  : L’heureux  accouchement,  a écrit  sur  l’inflammation  de  la  matrice  un 
chapitre  dans  lequel  il  s’exprime  ainsi:  <c  Si  l’inflammation  est  universelle, 
comme  il  arrive  le  plus  souvent  (combien  que  l’une  des  parties  puisse  être  plus 
enflammée  que  l’autre  pour  avoir  été  plus  offensée),  lors  la  malade  sent  et  se 
plaint  d’une  chaleur  et  ardeur  universellement;  si  c’est  en  une  partie,  comme 
en  la  supérieure  et  fond  d’icelle,  la  chaleur  se  sent  plus  vers  le  nombril;  si  c’est 
à coté,  l’un  des  flancs  est  plus  chaleureux;  si  c’est  vers  la  partie  antérieure, 
il  y a souvent  suppression  d’untié;  et  si  c’est  en  la  postérieure,  les  gros  excrémenti 
sont  retenus  et  se  rendent  difficilement  et  avec  douleur  ; si  c’est  au  col,  on  l’aper- 
çoit facilement  en  mettant  le  doigt  dedans,  comme  aussi  son  corps  est  du  tout 
enflammé  ; car  vous  ressentez  une  extrême  chaleur  et  ardeur,  comme  si  vous 
aviez  votre  doigt  dedans  de  l’eau  chaude.  La  suppuration  étant  faite,  si  la 
tumeur  où  est  contenue  la  boue  est  apparente,  comme  si  elle  est  au  col  ou 
conduit  de  la  matrice,  dit  vagina,  elle  sera  ouverte  avec  un  instrument  com- 
mode, sans  attendre  une  trop  grande  putréfaction,  à laquelle  le  lieu  étant 
chaud  et  humide  est  sujet.  » 

Ainsi,  dans  ce  passage  si  remarquable  pour  l’époque  à laquelle  il  a été 
écrit,  Guillemeau  indique  comme  conséquences  possibles  de  la  métrite  puer- 
pérale (je  traduis  en  langue  moderne)  ; 1“  la  péritonite  abdominale  antérieure; 
2°  la  péritonite  iliaque  ; 3®  la  péritonite  anté-utérine  et  rétro-utérine  ; Zi®  enfin, 
il  conseille  la  ponction  vaginale,  dans  le  cas  où  la  collection  ferait  saillie  au 
voisinage  du  col  utérin.  — Il  n’est  pas  inutile  de  faire  remarquer  que  Guille- 
meau était  élève  d’Ambroise  Paré. 

Delamotte,  dans  son  Traité  d’accouchement,  cite  deux  faits  de  péritonite  intra- 
pelvienne,  avec  ouverture,  artificielle  en  l’un  de  ces  cas,  spontanée  en  l’autre, 
de  la  collection  purulente  dans  la  région  hypogastrique.  Voici  ces  deux  faits  en 
raccourci  : 

(1)  Jacques  Guillemeau,  Grossesse  et  accouchement  des  femmes,  etc.  Paris,  16A3, 
p.  482. 
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Obs  XIII  Péntonite  intra-pelvienne  suppurée.  — Ponction  avec  la  lancette.  — 

; Guénson. 

I 

Femme  d’un  journalier  de  la  paroisse  de  Négreville.  Accouchement  long  et 
I fâcheux.  Puis,  douleurs  aiguës  dans  la  région  hypogastrique,  avec  dureté  et 
j tension  du  ventre.  Envies  continuelles  d’uriner;  grande  oppression;  vomisse- 
I menls  fréquents.  Amélioration  à la  suite  d’un  traitement  actif;  mais  la  région 
j hypogastrique  reste  dure,  tendue,  douloureuse,  avec  quelque  rougeur.  Batte- 
j ments  et  élancements  dans  cette  partie  au  bout  de  quelques  jours.  Ponction 
■ lavée  une  lancette  dans  la  portion  la  plus  déclive,  au  voisinage  de  l’aine  gauche. 
(Évacuation  d’une  grande  quantité  de  pus.  Guérison. 

IObs.  XIV.  — Péntonite  intra-pelvienne.  — Ouverture  spontanée  de  la  collection 

purulente.  — Guérison. 

Femme  de  Préval,  du  Teil.  Accouchement  gémellaire.  Violente  commotion 
morale  au  cinquième  jour.  La  malade  s’était  levée  pour  secourir  son  mari 
poursuivi  par  des  malfaiteurs.  Frisson  consécutif;  suppression  des  lochies; 
douleurs  violentes  dans  tout  le  ventre,  qui  s’apaisent  sous  l’influence  de  sai- 
gnées répétées.  Mais,  au  bout  de  quarante  jours,  ouverture  spontanée,  dans 
la  région  hypogastrique,  à quatre  doigts  au-dessous  et  à côté  du  nombril,  d’une 
vaste  collection  de  pus.  Il  y avait  plus  d’un  seau  de  liquide.  Guérison. 

Sous  le  titre  suivant  : Fièvre  puerpérale  suivie  d'un  épanchement  dans  V abdomen 
et  d'un  dépôt  énorme,  Pujol  (1)  a rapporté  l’histoire  d’une  primipare  qui,  à la 
suite  d’un  accouchement  long  et  laborieux  (le  travail  dura  cinq  jours),  fut 
atteinte  d’une  péritonite  purulente  intra-pelvienne,  laquelle  ayant  donné  lieu 
I à des  signes  de  fluctuation  vers  le  bas-ventre,  fut  traitée  d’abord  par  la  ponc- 
tion le  treizième  jour,  et,  le  vingt-deuxième,  par  une  incision  au  niveau  de 
l’ombilic.  Malgré  ces  ouvertures  artificielles,  il  s’en  fit  une  spontanée  quatre 
jours  après  l’incision  du  nombril.  La  collection  finit  par  s’évacuer  complète- 
ment, et  la  malade  guérit. 

Doulcet,  dans  le  Journal  de  médecine,  t.  XLIIl  ; Doublet,  dans  ses  Recherches 
sur  la  fièvre  puerpérale  et  dans  les  Annales  chirurgicales  (2);  Boyer,  dans  son 
Traité  des  maladies  chirurgicales;  Husson  et  Dance,  dans  le  Répertoire  d'anatomie 
de  Breschet,  et  M"*®  Boivin,  dans  ses  Recherches  sur  une  des  causes  les  plus 
fréquentes  et  les  moins  connues  de  l'avortement  (3),  ont  rapporté  des  faits  ana- 
logues. 

Mais  c est  surtout  grâce  au  chapitre  qu’Andral  consacra,  dans  sa  Clinique 

(1)  Pujol,  Joum.  deméd.,  1780. 

(2)  Doublet,  Annales  chirurgicales,  t.  II,  p.  288. 

(3)  M“«  Boivin,  Recherches  sur  une  des  causes  les  plus  fréquentes  de  l'avortement. 
Paris,  1828,  obs.  1,  p.  3,  et  obs.  3,  p.  13. 
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médicale,  u 1 mflummation  partielle  du  péritoine  de  l’excavation  du  bassin,  qu’une 
vive  lumière  fut  projetée  sur  l’iiistoire  de  la  péritonite  intra-pelviemie. 

Les  deux  observations  suivantes,  empruntées  à la  Clinique  de  l’éminent 
professeur,  nous  fournissent,  la  première,  un  exemple  de  péritonite  rétro- 
utérine;  la  deuxième,  un  exemple  de  ])éritonite  purulente  circum-utérine, 
Je  ne  donnerai  de  ces  faits  qu’un  résumé  succinct. 

Oiis.  XV.  — Péritonite  enkystée  intra-pelvienne.  — Mort.  — Autopsie. 

A la  suite  d’un  premier  accoucliement,  une  jeune  femme  est  atteinte  d’uno 
douleur  siégeant  à l’hypogastre,  derrière  le  pubis,  douleur  intermittente  à la 
manière  d’une  névralgie,  lancinante,  vive,  se  propageant  comme  par  irradia- 
tion vers  le  col  utérin,  en  haut  vei's  les  parois  abdominales,  en  arrière  dans 
la  région  lombaire.  Au  bout  d’un  mois,  la  douleur  devient  continue,  mais 
moins  intense.  L’hypogastre  est  sensible  à la  pression,  le  reste  du  ventre 
souple  et  indolent.  Amaigrissement  notable,  fièvre  continue,  sueurs  fréquente.^, 
diarrhée.  L’abdomen  en  totalité  devient  tendu  et  douloureux  : afiaiblissement 
rapide  ; mort.  A l’autopsie,  sérosité  trouble  avec  mélange  de  flocons  fibrineux 
amorphes  dans  le  péritoine.  Injection  vive  de  la  plus  grande  partie  du  gros 
intestin  et  de  la  fin  de  l’intestin  grêle.  Tumeur  du  volume  d’une  petite  orange, 
située  profondément  dans  l’excavation  du  petit  bassin,  et  disposée  de  manière 
que  sa  moitié  di'oitc  est  interposée  entre  le  corps  de  l’utérus  et  le  rectum, 
tandis  que  sa  moitié  gauche,  cachée  en  avant  par  le  ligament  large,  dépasse 
latéralement  ces  deux  organes.  Cette  tumeur  contient  une  cavité  séparée  eu 
plusieurs  loges  incomplètes,  dans  chacune  desquelles  existe  un  liquide  puru- 
lent. Ses  parois  sont  constituées  par  des  fausses  membranes  superposées. 
L’utérus,  les  ovaires,  le  rectum  et  la  vessie  ne  présentent  aucune  altération 
appréciable, 

Oiis.  XVI.  — Péritonite  suppurative  intra-pelvienne.  — Phlébite  des  veines  du 

bassin.  — Abcès  métastatiques  du  poumon,  du  foie  et  du  cerveau.  — Mort. 

, — Autopisie. 

Accouchement  extrêmement  laborieux.  Dans  une  première  période,  douleui^ 
sourdes  à T hypogastre,  fièvre  continue  avec  sueurs  nocturnes  abondantes;  dépé- 
rissement rapide.  Deuxième  période  marquée  par  de  la  prostration  avec  alté- 
ration subite  des  traits,  demi-délire  et  diarrhée  abondante.  Mort  très-prompte.  A 
l’autopsie,  engorgement  et  ramollissement  très-marqué  du  tissu  utérin  ; autour 
de  l’utérus,  plusieurs  collections  purulentes  renfermées  dans  des  loges  dont 
quelques-unes  sont  constituées  par  des  fausses  membranes  entrecroisées  en 
sens  dillerents  ; sérosité  légèrement  trouble  épanchée  dans  le  reste  du  péri- 
toine; injection  vive  à la  fin  de  l’iléon,  au  cæcum  et  au  commencement  du 
colon  ; phlébite  des  veines  du  bassin  ; aljcès  métastatiques  dans  le  poumon 
droit,  le  foie  et  le  cerveau. 
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Dans  son  intéressant  travail  sur  les  tumeurs  fluctuantes  du  petit  bassin  (1), 


Th.  Bouidon  a lait  connaître  des  cas  de  péritonite  puerpérale  intra-pelvienne, 
narmi  lesquels  nous  signalerons  spécialement  l’observation  suivante,  dont  voici 
le  résumé  très-sommaire:  Le  cinquième  jour  de  1 accouchement,  péiitonite 
partielle.  Tumeur  hypogastrique.  Le  dix-neuvième  jour  à dater  du  début  des 
accidents,  péritonite  généralisée.  Autopsie.  Collection  purulente  intei posée 
il  la  vessie  et  à l’utérus.  Perforation  située  à la  partie  antérieure  de  cette 
Collection.  Adhérences  récentes  du  péritoine  abdominal  proprement  dit. 

Nous  ne  pouvons  également  qu’indiquer  les  traits  principaux  d’une  obser- 
vation de  Cossy,  empruntée  aux  Mémoires  de  la  Société  médicale  d’observa- 
tion (2)  : Avortement  îi  deux  mois  et  demi  de  grossesse.  Péritonite  pelvienne. 
Mort  trois  mois  après  la  fausse  couche.  Collection  purulente  intra-péi itonéale 
occupant  la  moitié  gauche  du  bassin,  ouverte  d une  part  dans  1 intestin  giele 
à six  pieds  du  cæcum,  et  d’autre  part  dans  l’S  iliaque.  Kyste  séreux  ancien 
de  l’ovaire  droit. 

Jusqu’alors  on  avait  trop  souvent  confondu  la  péritonite  circum-utérine  avec 
les  phlegmons  circum-utérins.  Bernutz  et  Goupil,  en  publiant,  en  1857,  dans 
les  Archives  de  médecine,  leurs  recherches  sur  les  phlegmons  péri-utérins, 
puis,  dans  leur  Clinique  médicale,  un  article  très-étendu  sur  la  pelvi-péritonite, 
démontrèrent  anatomiquemeut  que  la  presque  totalité  des  prétendus  phleg- 
mons péri-utérins  n'étaient  autre  chose  que  des  péritonites  pelviennes.  Ce 
point  est  désormais  acquis  à la  science.  Il  a été  pleinement  confirmé  par  les 
observations  ultérieures. 

Lisez  les  leçons  cliniques  d’Aran  sur  les  maladies  de  l’utérus  et  de  ses 
annexes  (3)  ; l’intéressante  observation  consignée  dans  la  thèse  de  Second- 
Féréol  [h]  ; les  faits  rapportés  par  Siredey,  dans  sa  thèse  sur  la  péri-métrite  (5)  ; 
la  collection  d’observations  publiées  par  Béhier  dans  sa  Clinique  médicale  {Q), 
et  vous  acquerrez  la  conviction  que  la  proposition  émise  par  Bernutz  et  Goupil 
est  aujourd’hui  à l’abri  de  toute  contestation. 

Au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  la  péritonite  circum-utérine  peut, 
comme  la  péritonite  iliaque,  se  présenter  sous  des  aspects  variés  : forme  séro- 
adhésive,  forme  purulente,  et,  dans  ce  dernier  cas,  la  collection  liquide  est 
tantôt  ditTuse  et  tantôt  enkystée. 

Lorsque  la  péritonite  est  simplement  séro-adhésive,  il  y a agglutination 
possible  des  divers  organes  pelviens  entre  enx.  L’adhérence  peut  s’établir  de 
l’utérus  au  rectum,  de  l’utérus  à la  vessie,  de  l’utérus  à l’une  des  annexes,  à la 


(1)  Th.  Bourdon,  Tumeurs  fluctuantes  du  petit  bassin,  in  Revue  méd,,  1841. 

(2)  Cossy,  Mém.  de  la  Soc.  méd.  d’observ.,  1842,  t.  III,  p.  73. 

(3)  Aran,  Malad.  de  l’utérus,  1858,  obs.  16,  p.  603. 

(4)  Second-Féréol,  thèse,  Paris,  1859. 

(5)  Siredey,  De  la  péri-métrite,  Vabse,  Paris,  1860. 

(6)  Béhier,  Clinique  méd.,  art.  Maladies  des  femmes  en  couches 
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trompe,  à l’ovaire,  à un  point  quelconque  du  ligament  large,  à l’S  iliaque  du 
côlon,  à quelques  anses  de  l’intestin  grêle,  etc.  Une  disposition  assez  fré- 
quente, signalée  par  Siredey  dans  sa  Dissertation  inaugurale  (1),  est  la  sui- 
vante : L’S  iliaque  adhère  avec  le  bord  supérieur  de  l’utérus  et  à un  niveau 
assez  élevé.  On  voit  alors  cette  partie  de  l’intestin  plonger  dans  la  cavité  du 
bassin  en  décrivant  une  courbe,  et  des  fausses  membranes  organisées  de 
toutes  parts  la  maintenir  solidement  fixée  dans  cette  position,  de  manière 
qu  en  raison  de  ces  nouveaux  rapports,  une  collection  purulente  inlra-périto-  - 
néale,  un  kyste  de  la  trompe,  un  abcès  de  l’ovaire,  peuvent,  par  un  travail  : 
ulcératif,  s’ouvrir  dans  l’intestin. 

Dans  un  degré  plus  avancé  de  l’inflammation  péritonéale,  l’épanchement,  , 
au  lieu  d’être  formé  par  quelques  cuillerées  de  sérosité  limpide,  jaunâtre  ou 
rougeâtre,  est  constitué  parun  liquide  trouble,  blanchâtre,  séro-purulent,  avec 
ou  sans  mélange  de  flocons  fibrineux,  ou  bien  enfin  franchement  purulent. 
Dans  ce  dernier  cas,  le  pus  s’accumule  dans  un  point  du  bassin,  habituelle-  -i 
ment  à la  partie  déclive.  Mais,  dans  certains  cas,  il  est  étalé  en  nappe,  soitt 
entre  la  vessie  et  l’utérus,  soit  entre  l’utérus  et  le  rectum,  soit  à la  surface  du  ; 
ligament  large,  sous  la  forme  d’une  couche  épaisse,  jaune,  concrète;  ou; 
bien  il  s’enkyste  emprisonné  de  toutes  parts  à l’aide  de  fausses  membranes  < 
solidement  organisées,  de  manière  à former  un  sac  purulent  dont  le  volume  ■ 
peut  varier  depuis  celui  d’une  noisette  jusqu’à  celui  d’une  tête  de  fœtus. 

En  examinant  avec  soin  le  péritoine  qui  tapisse  les  divers  organes  intra-  • 
pelviens,  il  est  rare  qu’on  ne  le  trouve  pas  sur  un  ou  plusieurs  points,  rouge, . 
plus  ou  moins  épaissi,  tapissé  par  des  fausses  membranes,  d’épaisseur  et  de 
consistance  variables.  Ces  fausses  membranes  nous  apparaissent  tantôt  sous  la  i 
forme  de  filaments  ténus,  de  brides  minces,  que  le  doigt  rompt  avec  une 
extrême  facilité,  tantôt  sous  la  forme  de  tractus  A^olumineux,  consistants  et  éta-  - 
blissant  d’intimes  adhérences  entre  les  organes  contenus  dans  le  petit  bassin 
et  spécialement  entre  l’utérus  et  les  viscères  circonvoisins,  tels  que  le  rectum, . 
la  vessie,  l’S  iliaque,  les  ovaires,  les  trompes,  etc.  Le  siège  de  prédilection  des  •• 
productions  pseudo-membraneuses  est  le  cul-de-sac  utéro-rectal  ; c’est  là 
qu’elles  s’organisent  de  manière  à créer,  entre  les  ligaments  de  Douglas  et  la  ■ 
face  postérieure  de  l’utérus,  des  kystes  purulents  comme  ceux  dont  nous  avons  • 
cité  plusieurs  exemples. 

Je  trouve,  dans  la  Clinique  médicale  de  Béhier  (2),  un  cas  bien  curieux  de 
péritonite  enkystée  rétro-utérine.  Il  s’agit  d’une  vaste  poche  bien  circonscrite, 
tapissée  de  fausses  membranes  imbibées  de  pus  et  de  matières  fécales  très-  - 
liquides.  A la  partie  supérieure  de  cette  poche  existait  une  ouverture,  du  dia- 
mètre d’une  pièce  d’un  franc,  conduisant  dans  l’intestin  grêle. 

Le  même  auteur  a cité  une  disposition  particulière  très-remarquable  des  ■ 

(1)  Siredey,  thèse,  Paris,  1860,  p.  33. 

(2)  Béhier,  Clin.  méd.  Paris,  186é,  obs.  39,  p.’692. 
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lausses  membranes  dans  le  cul-de-sac  recto-vaginal  (1).  De  chaque  paroi  de 
e cul-de-sac  se  détachaient  des  filaments  pseudo-membraneux,  dentelés  sur 
eurs  bords  et  flottant  par  leurs  extrémités  libres  dans  la  sérosité  rougeâtre  qui 
[|  remplissait  celte  cavité.  On  eût  dit  la  surface  d’un  péricarde  recouvert  de 
I fausses  membranes  à aspect  villeux,  comme  le  deuxième  estomac  des  rumi- 

4nants. 

Quelquefois  on  n’observe  pour  toute  lésion  péritonéale  qu  une  sorte  de 
aquet  pseudo-membraneux  de  la  largeur  d’une  pièce  de  cinq  francs,  situé 
ur  un  point  de  la  surface  de  l’utérus,  ordinairement  la  postérieure,  point 
luquel  adhère  plus  ou  moins  fortement  Tovaire  ou  le  pavillon  de  la  trompe 
U même  côté. 

Si  l’on  voulait  avoir  une  idée  plus  ample  des  dispositions  nombreuses  et 
ès-variées  que  peuvent  affecter  les  pseudo-membranes  qui  s’organisent  dans 
e péritoine  intra-pelvien , on  pourrait  consulter  avec  fruit  les  observations 
îonsignées  dans  la  Clinique  de  Bernutz  et  Goupil.  Signalons  notamment  parmi 
es  conséquences  de  ces  organisations  pseudo-membraneuses,  non-seulement 
a soudure  des  organes  pelviens  entre  eux,  mais  leur  entraînement  vers  l’un 
ju  l’autre  des  côtés  du  bassin,  entraînement  irrésîstible  et  qu’il  devient  impos- 
ible  de  vaincre  pendant  la  vie.  Le  rectum,  l’S  iliaque,  peuvent  être  étranglés 
ai'  des  brides  dont  la  présence  détermine  un  rétrécissement  plus  ou  moins 
marqué  de  ces  organes,  d’où  résultent  la  constipation,  l’impossibilité  de  faire 
bénétrer  des  lavements  et  même  en  certains  cas  des  sondes  rectales.  L’uretère 
P parfois  subi  des-étranglements  analogues,  d’où  l’impossibilité  pour  l’urine 
lie  s’écouler,  son  accumulation  au-dessus  de  l’obstacle,  et  consécutivement  la 
jdestruction  du  tissu  rénal  par  une  hydronéphrose  mécanique  (2).  La  vessie 
jelle-même  éprouve,  dans  quelques  cas , par  suite  d’adhérences  vicieuses,  des 
Ichangements  de  rapports  nuisibles  à ses  fonctions. 

[ Coïncidemment  aux  altérations  anatomiques  que  nous  venons  de  décrire, 
Ôn  peut  rencontrer  les  lésions  de  la  péritonite  généralisée,  de  la  métrite;  la 
phlébite  utérine  ; l’inflammation  simple,  hypertrophique  ou  suppurative  des 
ligaments  larges,  des  trompes,  des  ovaires;  la  phlébite  des  veines  du  bassin; 
des  abcès  de  la  fosse  iliaque,  des  suppurations  symphysaires,  la  cystite  pum- 
lente,  la  néphrite  aiguë  ou  albumineuse,  la  dégénérescence  graisseuse  du  foie, 
1 entérite  simple  ou  ulcéreuse  ; du  côté  de  la  poitrine , la  pleui’ésie  simple  ou 
purulente,  la  pneumonie  hypostatique , la  bronchite  pseudo-membraneuse, 
et,  du  coté  du  cerveau,  les  lésions  de  la  méningite,  de  l’hémorrhagie  céré- 
brale, la  phlébite  des  sinus.  11  n’entre  pas  dans  notre  plan  de  décrire  des 
altérations  si  diverses  ; mais  il  importait  d’en  signaler  la  concomitance  pos- 
sible. Ajoutons  que,  parmi  ces  lésions,  les  plus  fréquentes  sont  les  lésions 
abdominales,  et  avant  tout  les  lésions  pelviennes. 


(1)  Béhier,  Clin,  mèd.,  obs.  4 bis,  p.  615. 

(2)  Siredey,  thèse,  Paris,  1860,  obs.  8,  p.  114. 
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L’ensemble  des  phénomènes  généraux  par  lesquels  se  manifeste  la  périlo- 
nite  pelvienne  ne  diflère  pas  de  l’appareil  symptomatique  propre  à la  périto- 
nite généralisée,  mais  il  y a cette  dilTérence  fondamentale,  que  ce  sont  les 
symptômes  généraux  de  la  péritonite  amoindris,  et  qu’un  certain  nombre 
d’entre  eux,  si  ce  n’est  la  plupart,  peuvent  manquer.  C’est  ainsi  qu’on  observe, 
au  début,  des  frissons,  des  nausées,  des  vomissements.  Mais  le  frisson,  qui  est 
si  intense  et  si  rarement  absent  dans  la  péritonite  généralisée,  échappe  sou- 
vent à l’observateur  dans  la  péritonite  intra-pelvienne,  soit  qu’en  réalité  il  n’ait 
pas  ou  lieu,  soit  qu’il  ait  été  assez  faible  pour  passer  inaperçu. 

Les  nausées  et  les  vomissements  ne  sont  pas  des  phénomènes  plus  constants. 

La  fièvre  qui  succède  à ces  phénomènes  initiaux  peut  être  assez  vive  au 
début;  mais  ses  allures  sont  généralement  modérées;  l’accélération  du  pouls 
et  la  chaleur  de  la  peau  sont  de  médiocre  intensité. 

Avec  la  fièvre  apparaît  la  douleur,  le  phénomène  le  plus  saillant  de  la  péri- 
tonite intra-pelvienne,  douleur  dont  le  foyer  est  dans  un  point  quelconque  de 
la  région  hypogastrique,  mais  qui  s’irradie  facilement  à toute  la  région  abdo- 
minale antérieure,  aux  lombes,  aux  fesses,  à la  partie  antérieure  des  cuisses, 
et  qui  s’exaspère  : 1°  par  la  pression  du  ventre  à l’extérieur;  2“  par  l’explo- 
ration vaginale  et  les  moindres  mouvements  imprimés  à l’utérus;  3“  parles 
grandes  inspirations,  les  secousses  de  la  toux  et  les  moindres  mouvements  des 
membres  inférieurs. 

Il  y a en  même  temps  altération  des  traits,  inappétence,  constipation.  Quel- 
quefois même  les  symptômes  généraux  de  la  péritonite  pelvienne  sont  ceux 
d’une  fièvre  grave  : faciès  anxieux,  stupeur,  prostration,  soif  intense,  séche- 
resse de  la  langue,  diarrhée,  agitation,  délire. 

I.e  plus  habituellement  il  ne  reste  au  bout  de  quelques  jours  de  tout  cet 
appareil  symptomatique  qu’un  peu  de  fièvre  et  d’inappétence,  phénomènes 
qui  persisteront  jusqu’à  l’époque  du  rétablissement,  à moins  qu’il  ne  se  pro- 
duise, comme  il  arrive  trop  souvent,  une  recrudescence  ou  une  aggravation 
des  accidents  locaux  ; auquel  cas  tous  les  symptômes  généraux  du  début  peu- 
vent reparaître  avec  une  plus  ou  moins  grande  intensité. 

Quoi  qu’il  en  soit,  on  voit  bientôt  avec  la  fièvre  et  la  douleur  survenir  dans 
la  région  hypogastrique,  et  toujours  dans  le  point  le  plus  sensible  à la  pres- 
sion, un  empâtement  ou  une  tuméfaction. 

Dans  le  principe,  cette  tuméfaction  étant  profondément  située,  est  malaisé- 
ment appréciée  par  le  palper  abdominal  ; elle  paraît  difi'use,  mal  délimitée. 
Ce  n’est  que  plus  tard,  quand  la  tumeur  a fait  des  progrès  sensibles,  quand 
elle  a envahi  une  des  fosses  iliaques  ou  les  deux  à la  fois,  que  l’on  réussit  par 
les  pressions  extérieures  à déterminer  ses  limites,  son  volume,  sa  consistance. 

Mais  si  ce  mode  d’exploration  ne  nous  donne  pas  tout  d’abord  des  résultats 
satisfaisants,  il  n’en  est  pas  de  même  de  deux  autres  procédés  d’investigation  : 
le  toucher  vaginal  et  le  toucher  rectal. 

Par.  l’exploration  vaginale,  nous  constatons-  que  la  température  du  vagin  est 
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} augmt'nlëe  ; que  colle  cavité  est  baignée  par  une  sécrétion  lochiale  plus  ou 
f moins  abondante  ; que  le  col  utérin  est  chaud,  douloureux,  largement  ouvert, 
ses  deux  lèvres  gonflées,  volumineuses,  quelquefois  lisses,  plus  souvent  irré- 
I "ulières,  mamelonnées  et  comme  dentelées  par  les  déchirures  consécutives 
au  travail  de  l’accouchement;  que  l’utérus  est  plus  ou  moins  dévié  de  sa  posi- 
tion normale,  dans  certains  cas  infléchi  et  comme  tendu  sur  lui-même,  libre 
ou  fixe  dans  la  situation  qu’il  occupe,  mais  ordinairement  fixe  ; que  son  volume 
n’a  pas  diminué  en  proportion  de  l’intervalle  écoulé  depuis  le  moment  de  la 
parturition  ; qu’il  est  douloureux  à la  pression  ou  lorsqu’on  tente  de  le  déplacer  ; 
I enfin  que  l’un  ou  plusieurs  des  culs-de-sac  vaginaux  ne  possèdent  plus  leur 
souplesse  ou  leurs  dimensions  accoutumées. 

Lorsque  l’inflammation  péritonéale  porte  sur  tous  les  culs-de-sàc  à la  fois, 
ceux-ci  se  trouvent  refoulés  en  avant  dans  la  cavité  vaginale  et  presque  effa- 
icés.  Le  col,  qui  ne  peut  plus  être  distingué  que  par  son  orifice,  est  pour  ainsi 
dire  perdu  au  milieu  de  la  masse  indurée  qui  fait  saillie  dans  le  vagin.  11  est 
entouré  de  toutes  parts  par  une  sorte  de  bourrelet  au  fond  duquel  il  faut  que 
le  doigt  pénètre  pour  sentir  et’reconnaître  l’orifice  utérin. 

Le  plus  ordinairement  il  n’en  est  pas  ainsi.  La  tumeur  n’existant  que  d’un 
côté  de  l’utérus,  le  cul-de-sac  vaginal  correspondant  est  occupé  par  une  masse 
dure,  rénitente,  tandis  que  le  cul-de-sac  vaginal  opposé  est  libre,  et  alors  on 
sent  de  ce  côté  le  col  avec  sa  longueur  et  sa  résistance  ordinaires. 

11  ne  faudrait  pas  croire,  principalement  au  début,  que  le  doigt  porté  dans 
le  cul-de-sac  vaginal  malade  ait  la  sensation  nette  et  précise  d’une  tumeur. 
Ce  que  l’on  perçoit,  c’est  beaucoup  moins  une  tumeur  qu’un  empâtement  ou 
une  rénitence  profonde. 

Quoi  qu’il  en  soit,  la  tuméfaction  vaginale  peut:  1®  être  séparée  de  l’utérus 
par  un  sillon,  ainsi  que  l’a  observé  Bernutz  (1)  ; 2“  se  confondre  et,  en  quelque 
sorte,  faire  corps  avec  l’utérus;  3®  en  être  séparée,  mais  dépendante  au 
moyen  de  brides  adhérentielles. 

Lorsqu’il  existe  une  ligne  de  démarcation  tranchée  entre  l’utérus  et  la 
tumeur  vaginale,  on  sent  quelquefois  au-dessus  du  sillon  séparateur  le  globe 
utérin  l’econnaissable  à sa  consistance,  à sa  mobilité,  et,  dans  quelques  cas,  à 
son  indolence. 

Dans  le  cas  de  péritonite  rétro-utérine,  c’est  en  arrière  du  col,  c’est-à-dire 
flans  le  cul-de-sac  vaginal  postérieur,  qu’on  sent  la  tuméfaction,  en  même 
temps  que  l’on  trouve  le  col  utérin  repoussé  en  avant  et  que  le  rectum  parait, 
si  la  tumeur  est  volumineuse,  comme  divisé  en  deux  ou  converti  en  une  sorte 
de  gouttière  demi-cylindroïde  ou  aplatie  (2). 

La  péritonite  est-elle  an  té-utérine,  la  tumeur,  repoussant  la  muqueuse 
vaginale,  foi'me  en  avant  du  col  une  sorte  de  bourrelet  derrière  lequel  on  sent 


(1)  Bernutï,  Clin,  des  malad.  des  femmes,  obs.  16,  p.  167. 

(2)  Bernutz,  loc^  cit.,  p.  176. 
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l’oriüce  utérin.  Dans  ce  cas,  l’utérus  éprouve  un  mouvement  de  bascule  par 
suite  duquel  le  col  se  porte  en  arrière,  contre  le  rectum,  et  le  corps  en  avant, 
du  côté  de  la  vessie,  à moins  que  la  tumeur,  également  volumineuse  au  niveau 
du  fond  et  au  niveau  du  col  de  l’utérus,  ne  refoule  l’utérus  tout  d’une  pièce 
vers  le  rectum. 

Supposez  maintenant  une  tumeur  péritonéale  latéro-utérine,  la  matrice 
subira  un  mouvement  de  latéro-version,  lequel  variera  suivant  que  la  tumeur 
pressera  sur  le  col  ou  sur  le  corps,  ou  sur  les  deux  parties  à la  fois.  Hâtons- 
nous  d’ajouter  que  la  péritonite  latéro-utéi'ine  pure  est  très-rare.  Presque 
toujours  elle  se  combine  avec  la  péritonite  anté-uférine  ou  avec  la  péritonite 
rétro-utéiine,  mais  le  plus  souvent  avec  cette  dernière,  qui  est  de  beaucoup  la 
plus  commune  des  trois. 

Faisons  encore  remarquer  que  les  déviations  utérines  sont  beaucoup  moins 
communes,  et,  lorsqu’elles  existent,  beaucoup  moins  accusées  au  début  de  la 
péritonite  intra-pelvienne  qu’elles  ne  le  seront  par  la  suite,  en  raison  : 1®  des 
progrès  de  la  tumeur  j 2®  de  la  formation  des  brides  pseudo-membraneuses 
qui,  en  s’organisant,  entraînent  des  déplacements  de  plus  en  plus  prononcés 
de  l’organe. 

Le  toucher  rectal  complète  les  révélations  fournies  par  les  modes  d’explo- 
ration précédents.  Il  nous  permet  de  sentir,  jusqu’à  une  hauteur  beaucoup 
plus  grande  qu’on  ne  pouvait  le  faire  par  le  vagin,  la  face  postérieure  de 
l’utérus,  et  d’apprécier  le  volume,  la  consistance  et  le  degré  de  sensibilité 
de  cet  organe.  Il  nous  éclaire  sur  l’étendue,  la  forme,  la  dureté  et  la  mollesse 
de  la  tuméfaction  anormale.  Il  nous  offre  la  facilité  d’explorer  l’état  des 
annexes,  des  ligaments  larges,  des  ovaires.  Si,  dans  un  grand  nombre  de  cas, 
le  doigt  introduit  dans  le  rectum  ne  perçoit  plus,  à partir  du  moment  où  il 
s’éloigne  du  bord  de  l’utérus  pour  se  rapprocher  des  annexes,  qu’une  masse 
indurée,  douloureuse,  remplissant  le  petit  bassin  et  adhérent  à ses  parois, 
d’autres  fois  aussi  on  peut,  suivant  Aran,  distinguer  le  ligament  large  et 
l’ovaire  aux  irrégularités  ou  aux  ondulations  que  présentent  ces  organes. 
Cette  exploration  est  plus  facile  qu’on  ne  poun-ait  le  croire,  si  l’on  se  rappelle 
que  le  ligament  large  et  l’ovaire  sont  entraînés  par  leur  altération,  et  consé- 
quemment par  l’augmentation  de  leur  poids,  vers  le  plancher  du  bassin,  ainsi 
que  l’a  fait  remarquer  Siredey  (1). 

Enfin,  on  peut  quelquefois  saisir  la  tumeur  péritonéale  entre  le  doigt  placé 
dans  le  rectum  et  la  main  appliquée  sur  la  paroi  abdominale,  imprimer  des 
mouvements  à cette  tumeur  et  même  percevoir  des  battements  vasculah’es 
exagérés  qu’on  a attribués,  en  pareil  cas,  aux  artères  du  ligament  large.  Il 
est  bien  entendu  que  l’on  peut  constater  ces  derniers  phénomènes  à l’aide  du 
doigt  introduit  dans  le  vagin. 

Quant  à l’exploration  à l’aide  du  spéculum  utérin,  elle  est  trop  douloureuse 


(1)  Siredey,  thèse  citée,  p.  44. 
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chez  les  femmes  récemment  accouchées  pour  qu’on  ait  recours  à ce  mode 
d’investigation.  Ce  n’est  qu’à  une  époque  déjà  un  peu  éloignée  de  Taccou- 
chement,  dix  à quinze  jours  par  exemple,  qu’on  peut  s’éclairer  des  ren- 
seignements fournis  par  l’usage  de  cet  instrument.  Voici  alors  ce  qu’il  nous 

apprend  : 

Le  col,  plus  ou  moins  ouvert,  A'olumineux,  d’un  rouge  foncé  ou  livide, 
parfois  exulcéré,  laisse  échapper  un  liquide  tantôt  muqueux,  épais,  transpa- 
rent, tantôt  mucoso-purulent  et  blanchâtre.  La  surface  du  vagin,  surtout  dans 
les  culs-de-sac  et  au  voisinage  du  col,  apparaît  rouge,  granulée,  saignante  au 
contact  du  spéculum,  dépouillée  de  son  épithélium  et  baignée  par  un  mucus 
ou  un  muco-pus  qui  semble  provenir,  au  moins  en  partie,  d’une  sécrétion  de 
la  muqueuse  de  cette  cavité.  D’autres  fois,  le  col  est  déjà  fermé  et  reA^enu, 
ainsi  que  le  vagin,  à son  état  normal.  Je  ne  mentionne  que  pour  mémoire  les 
déchirures  dont  la  vulve  peut  être  le  siège  et  qui  constituent  rarement  une 
complication  sérieuse. 

Tous  les  symptômes  de  la  péritonite  intra-pelvienne  cèdent  parfois  avec  une 
rapidité  merveilleuse  à un  traitement  bien  dirigé.  D’autres  fois,  c’est  sans 
cause  appréciable  que  la  maladie  marche  à grands  pas  vers  la  guérison.  On 
dirait  alors  qu’un  bon  vent  a passé  sur  l’accouchée,  tant  la  transformation  est 
quelquefois  grande  d’un  jour  à l’autre.  Ce  n’est  pas  là  malheureusement  le 
cas  le  plus  ordinaire. 

Dans  la  grande  ma,jorité  des  cas,  c’est  au  bout  de  quelques  semaines  que  la 
guérison  a lieu.  Les  progrès  sont  lents;  la  fièvre  persiste,  quoique  modérée, 
avec  redoublement  vers  le  soir  ; l’appétit  est  faible  et  capricieux,  la  langue 
blanche  ou  saburrale  ; la  constipation  est  la  règle,  mais  en  temps  d’épidémie 
elle  est  facilement  remplacée  par  de  la  diarrhée.  La  face  est  pâle,  les  yeux 
excavés,  les  traits  légèrement  altérés.  Quelle  différence,  toutefois,  entre  ce 
faciès  et  celui  de  la  péritonite  généralisée  ! 

Il  suffit,  dans  cette  situation,  d’une  cause  un  peu  grave  pour  donner  lieu  à 
une  aggravation  soudaine  des  accidents  locaux  et  généraux.  Cependant,  quoi- 
que incontestables,  les  recrudescences  ne  m’ont  pas  paru,  du  moins  sur  le 
théâtre  où  j’ai  observé,  aussi  fréquentes  qu’à  Bernutz.  Je  les  ai  remarquées 
maintes  fois,  mais  elles  sont  loin  d’èti'e  constantes. 

En  suivant  jour  par  jour  la  pi’ogression  décroissante  de  la  tumeur,  on  s’a- 
perçoit que  l’hypogastre  perd  de  sa  sensibilité  en  diminuant  de  volume,  que 
l’utérus  se  rétracte,  que  l’espèce  de  gangue  inflammatoire  qui  l’entoure  tend  à 
se  fondre  et  que  ses  abords  se  dégagent.  L’exploration  vaginale  confirme  ces 
premières  données  en  permettant  de  reconnaître  que  les  culs-de-sac  se  refor- 
ment, qu’un  certain  degré  de  souplesse  fait  place  à la  rénitence  et  à l’empâ- 
tement dont  ils  étaient  le  siège,  que  la  tumeur  circum-utérine  se  réduit  à un 
noyau  de  plus  en  plus  limité,  et  dans  quelques  cas  se  fragmente,  se  décom- 
pose en  un  certain  nombre  de  petites  tumeurs  qui  s’isolent  de  plus  en  plus  et 
finissent  par  disparaître. 

HERVIEUX.  15 
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Après  être  restée  longtemps  stationnaire,  la  péritonite  intra-pelvicnne  peut 
se  généraliser  tout  à coup  et  amener  l’issue  fatale. 

En  général,  quand  la  maladie  se  prolonge  au  delà  de  deux  à trois  septé- 
naires, lorsque  en  môme  temps  on  voit  la  malade  pâlir  de  plus  en  plus,  le 
teint  prendre  même  une  nuance  jaunâtre,  l’appétit  rester  nul,  la  fièvre  hectique 
s’établii’,  de  petits  frissons  apparaitre,  il  y a lieu  de  supposer  que  le  foyer  péri- 
tonitique  est  devenu  purulent;  auquel  cas  la  collection  tend  à s’ouvrir  suivant 
l’un  des  divers  modes  que  nous  avons  signalés,  le  plus  ordinairement  dans 
l’intestin  ou  à l’extérieur. 

Lorsque  le  foyer  se  vide  complètement  et  que  l’ouverture  du  kyste  périto- 
néal se  cicatrise  sans  peine,  la  guérison  ne  se  fait  pas  longtemps  attendre. 
Mais  si  l’ouverture  reste  fistuleuse,  si  le  foyer,  se  trouvant  anfractueux  ou 
trop  vaste,  ne  réussit  pas  à s’évacuer  d'une  manière  suffisante,  les  frissons 
erratiques  continuent,  suivis  de  sueurs  abondantes;  il  y a amaigrissement 
profond,  perte  des  forces,  subdélirium,  diarrhée  incoercible,  muguet,  etc.,  et 
la  mort  arrive  au  milieu  des  symptômes  de  l’infection  putride.  Dans  un  cas  de 
ce  genre,  Siredey  a vu  tout  le  côté  droit  de  la  cavité  pelvienne  converti  en  un 
vaste  foyer  gangréneux,  communiquant  avec  la  face  inférieure  de  la  vessie  et 
avec  le  vagin.  Les  os  étaient  à nu  et  le  plexus  sacré  baignait  dans  le  foyer.  Il 
y avait  eu  pendant  la  vie  paralysie  complète  du  membre  inférieur  correspon- 
dant (1). 

Parmi  les  complications  les  plus  remarquables  qu'on  peut  observer  dans  le 
cours  de  la  péritonite  intra-pelvienne  puerpérale,  il  faut  noter  la  métrorrhagie 
et  les  accidents  nerveux  hystériformes.  Ces  phénomènes,  sur  lesquels  Bernutz 
a spécialement  appelé  l'attention,  sont  plus  communs  hors  l’état  de  couches 
que  dans  l’état  puerpéral.  Nous  ne  mentionnerons  que  très-secondairement 
l’incontinence  ou  la  rétention  d’urine,  l’hydronéphrose,  l'urémie,  l’albumi- 
nurie, les  affections  intestinales,  telles  que  l’entérite  ulcéreuse  et  les  mala- 
dies des  cavités  thoracique  et  encéphalique  que  nous  avons  déjà  indiquées 
plus  haut. 

La  péritonite  intra-pelvienne  doit  être  distinguée:  1“  delà  métrite;  2”  de 
l’hématocèle  circum-utérine ; .S®  du  phlegmon  iliaque;  k°  du  phlegmon  du 
ligament  large  et  de  l’ovarite. 

Le  diagnostic  diflerentiel  de  la  métrite  puerpérale  aiguë  et  de  la  péritonite 
intra-pelvienne  est  très-facile.  Dans  la  métrite  aiguë  puerpérale,  l'utérus  reste 
volumineux.  Il  fait,  dans  la  région  hypogastrique,  une  saillie  plus  ou  moins 
considérable,  qui  s’élève  souvent  jusqu’à  l’ombilic,  et,  dans  tous  les  cas, 
dépasse  de  plusieurs  travers  de  doigt  la  branche  horizontale  du  pubis,,  per- 
siste ainsi  pendant  cinq,  six,  huit  et  dix  jours  sans  présenter  de  tendance 
notable  à la  rétraction  et  se  fait  remarquer  par  sa  forme  sphérique,  l’absence 
d’inégalités  à sa  surface,  sa  dureté  presque  pierreuse  et  sa  sensibilité  à la 


(1)  Siredey,  thèse  citée,  obs.  8. 
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pression,  surtout  au  niveau  des  angles  de  l’organe.  Le  toucher  vaginal,  com- 
biné avec  l’application  de  la  main  sur  l’hypogastre,  permet  de  reconnaître 
que  cette  tumeur  n’est  autre  chose  que  TuteruSi  et  que,  malgré  son  poids 
et  son  volume,  elle  est  libre  d’adhérences  et  se  laisse  déplacer  assez  laci^ 
lement. 

Dans  la  péritonite  intra-pelvienne,  la  tiimeür,  quand  elle  se  manifeste  à la 
région  hypogastrique,  consiste  dans  un  empâtement,  dans  un  noyau  mal  déli- 
mité et  qui  n’a  jamais  la  forme  régulière,  la  dureté,  la  rénitence  spéciale,  la 
mobilité  de  l’utérus  atteint  d’inflammation  puerpérale.  De  plus,  le  toucher 
révèle  l’existence,  dans  l’un  des  culs-de-sac  vaginaux,  d’une  tumeur  qui  non- 
setilement  n’est  pas  l’utérus,  mais  qui  en  est  parfois  très-distincte.  D’ailleurs, 
le  début  de  la  péritonite  pelvienne  est  presque  toujours  marqué  par  des  sym- 
ptômes généraux  plus  graves  que  celui  de  la  métrite,  à moins  que  cette  der- 
nière ne  se  complique  elle-même  de  péritonite  ou  de  phlébite  utérine; 

L’hématocèle  circum-utérine  étant  extrêmement  rare  dans  Télat  puerpéral, 
on  pourrait,  dans  la  pratique,  négliger  cette  éventualité.  Mais  l’hypothèse  d’une 
hématocèle  étant  admise,  voyons  comment  elle  pourra  être  différenciée  de  la 
péritonite  intra-pelvienne. 

Le  frisson  de  la  péritonite  est  généralement  unique  ; celui  de  Dhématocèle, 
toujours  moins  intense,  se  répète  à plusieurs  reprises,  autant  de  fois  qu’il  y a 
de  nouvelles  quantités  de  sang  épanchées;  en  outre,  il  s’accompagne  de  lipo- 
thymies, de  syncopes  et  d’une  soif  ai’dente. 

Dans  la  péritonite,  réaction  intense  ; dans  l’hématocèle,  peu  de  réaction  et, 
de  plus,  tendance  à l’algidité. 

Formation  lente  et  progressive  de  la  tumeur  dans  la  péritonite;  apparition 
plus  rapide  de  la  tumeur  dans  l’hématocèle  ; en  outre,  fluctuation  plus  nette, 
volume  plus  considérable,  résorption  plus  rapide  dans  l’hématocèle  que  dans 
la  péritonite.  Suivant  Nélaton,  l’examen  au  spéculum  ferait  constater  dans 
l’hématocèle  une  rougeur  violacée,  ecchymotique  de  la  muqueuse  vaginale 
avec  amincissement  si  prononcé  dans  certains  cas,  que  cette  membrane  lais- 
serait voir  par  transparence  la  coloration  du  liquide  sanguin. 

Le  phlegmon  iliaque  (et  par  cette  appellation  nous  désignons  seulement  le 
phlegmon  du  tissu  cellulaire  sous-péritonéal  de  la  fosse  iliaque)  se  distinguera 
de  la  péritonite  pelvienne  par  les  caractères  suivants  : empâtement  profond 
de  la  région  iliaque,  soulèvement  de  la  paroi  abdominale  immédiatement 
au-dessus  du  ligament  de  Fallope  ; marche  envahissante  de  la  collection  puru- 
lente; tendance  à décoller  les  organes,  à se  faire  jour  sous  forme  de  fusées, 
tantôt  au  voisinage  du  rectum,  tantôt  à la  fesse  en  suivant  le  trajet  du  nerf 
sciatique , tantôt  à la  partie  supérieure  et  antérieure  de  la  cuisse  après  avoir 
traversé  le  canal  crural,  ou  bien  dans  les  grandes  lèvres  en  accompagnant  le 
ligament  rond.  Les  collections  purulentes  intra-péritonéales  pelviennes,  alors 
même  qu  elles  prennent  un  certain  développement  et  qu’elles  tendent  à s’ou- 
vrir spontanément,  suivent  de  tout  autres  voies.  C’est  à travers  la  peau  de 
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l’hypogastre  ou  dans  une  portion  quelconque  du  tube  digestif,  ou  dans  le 
vagin,  la  vessie,  l’utérus,  le  péritoine,  que  le  pus  se  fraye  un  passage. 

Au  point  de  vue  pratique,  il  n’y  a qu’un  médiocre  intéi’ôt  à diflercncier  le 
phlegmon  du  ligament  large  de  la  péritonite  intra-pelvienne,  ces  deux  lésions 
coexistant  dans  la  grande  majorité  des  cas.  Nous  rappellerons  toutefois  que, 
dans  le  phlegmon  du  ligament  large,  la  tumeur,  transversalement  située,  fait 
corps  avec  l’utérus,  et  que,  si  elle  est  facilement  perçue  à l’aide  du  toucher 
rectal,  elle  peut  échapper  au  toucher  vaginal.  Dans  la  péritonite  intra-pel- 
vienne, au  contraire,  c’est  par  le  vagin  que  l’on  constate  surtout  la  tumeur. 
Celle-ci  a déprimé  et  parfois  complètement  effacé  un  ou  plusieurs  des  culs- 
de-sac  ; elle  entoure  l’utérus,  mais  sans  se  continuer  avec  lui;  elle  présente, 
en  outre,  rarement  la  direction  transversale  propre  au  phlegmon  du  ligament 
large  et  perceptible  surtout  par  la  pression  de  la  paroi  hypogastrique. 

La  péritonite  intra-pelvienne  puerpérale  aiguë  donne  lieu  à des  indications 
thérapeutiques  très-différentes,  suivant  qu’elle  revêt  la  forme  séro-adhésive  ou 
la  forme  purulente. 

Dans  la  forme  séro-adhésive,  il  faut  recourir  à l’emploi  do  tous  les  moyens 
que  nous  avons  conseillés  pour  la  péritonite  iliaque,  en  ayant  soin  d’exercer 
une  surveillance  très-attentive  sur  l’état  du  rectum,  de  la  vessie  et  des  parties 
génitales.  Ainsi,  on  devra  combattre  activement  la  diarrhée  et  la  constipation 
quand  elles  existent,  la  diarrhée  en  raison  de  l’épuisement  rapide  quelle 
amène,  la  constipation  en  raison  de  la  gêne  mécanique  quelle  occasionne. 
Le  cathétérisme  vésical  et  les  diurétiques  seront  mis  en  usage,  quand  l'urine 
sera  retenue  dans  la  vessie,  soit  par  un  spasme,  soit  par  une  inflammation  de 
l’organe  et  de  son  canal  excréteur.  Aux  lochies  purulentes  et  fétides,  on  oppo- 
sera les  injections  avec  l’eau  chlorurée,  aux  eschares  vulvaires,  le  pansement 
avec  une  éponge  imbibée  du  même  liquide  ; à la  métrorrhagie,  les  astringents 
à l’intérieur,  l’extrait  de  ratanhia,  l’eau  de  Rabel,  le  seigle  ergoté,  et,  si 
l’hémorrhagie  prenait  des  proportions  inquiétantes,  la  glace  sur  le  ventre,  et, 
au  besoin  même,  le  tamponnement. 

Lorsque  la  péritonite  pelvienne  s’enkyste  et  devient  purulente,  ce  dont  on 
est  averti  par  les  frissons  répétés,  la  teinte  jaunâtre  de  la  peau,  la  fièvre 
hectique,  les  sueurs  et  cet  ensemble  de  phénomènes  qui  caractérise  la  ca- 
chexie purulente,  il  faut  avoir  recours  à l’alcoolature  d’aconit,  à l’acide  phé- 
nique  et  â tous  les  médicaments  réputés  antiseptiques,  joindre  à ces  moyens 
l’emploi  des  toniques  : vin,  quinquina,  ferrugineux,  et,  dans  le  cas  où  la 
collection  purulente  tendrait  à se  faire  jour  à l’extérieur,  intervenir  chirurgi- 
calement. 

L’intervention  chirurgicale,  dans  le  cas  de  péritonite  intra-pelvienne,  est 
quelque  chose  de  trop  grave  pour  qu’il  ne  soit  pas  nécessaire  ici  de  préciser 
les  indications. 

Lorsque  la  péritonite  tend  à s’ouvrir  par  la  paroi  abdominale  antérieure, 
lorsque  le  travail  de  perforation  no  rencontre  pas  de  difficultés  sérieuses, 


229 


PÉRITONITES  PARTIELLES  OU  RÉGIONALES. 

lorsque  l’état  général  reste  d’ailleurs  satisfaisant,  il  faut  se  borner  à surveiller, 
en  les  favorisant,  les  efforts  de  l’organisme. 

Mais  lorsque  ces  efforts  sont  impuissants,  lorsque  l’économie  s’épuise  dans 
une  lutte  énergique  et  désespérée,  lorsque  la  barrière  qu’oppose  au  passage 
de  la  collection  péritonéale  la  paroi  antérieure  de  l’abdomen  est  trop  solide 
ou  trop  épaisse  pour  être  franchie , lorsque  des  accidents  généraux  graves  se 
manifestent  et  font  redouter  une  mort  prochaine,  l’opération  est  indiquée. 

Toutefois,  avant  d’y  procéder,  on  devra  s’assurer  que  la  collection  intra- 
péritonéale est  bien  circonscrite  et  enkystée,  que  le  siège  et  les  limites  de  la 
matité  correspondante  à la  tumeur  ne  se  déplacent  pas,  quelles  que  soient  les 
attitudes  données  au  tronc  ; que  la  saillie  formée  par  cette  tumeur  donne  à 
son  centre  le  sentiment  de  la  fluctuation,  à son  périmètre  celui  de  la  dureté 
et  de  la  rénitence,  enfin  que  la  collection  tout  entière  fait  corps  avec  la  paroi 
antérieure  de  l’abdomen  et  ne  présente  aucune  mobilité.  A ces  conditions 
seulement,  on  pourra  pratiquer  la  ponction. 

A quel  mode  opératoire  faudra-t-il  avoir  recours?  S’il  s’agissait,  comme 
dans  l’ascite,  d’un  liquide  séreux  plus  ou  moins  clair,  plus  ou  moins  limpide 
et  sans  mélange  aucun  de  parties  solides,  le  trocart  pourrait  être  employé  avec 
avantage,  et  encore  est-il  probable  qu’on  serait  obligé  d’avoir  recours  à d’au- 
tres ponctions  ultérieures. 

Mais  les  faits  démontrent  que  le  liquide  inclus  dans  la  poche  est  presque 
toujours  d’une  certaine  consistance,  qu’il  est  souvent  mélangé  de  flocons 
pseudo-membraneux  susceptibles  d’obturer  la  canule,  ou  même  trop  volumi- 
neux pour  s’y  engager.  Or,  comment  espérer  obtenir  l’évacuation  parfaite 
du  foyer  avec  une  ouverture  dont  les  dimensions  seraient  si  restreintes?  Et 
puis,  ne  sait-on  pas  que,  alors  même  qu’on  y parviendrait,  la  sécrétion  puru- 
lente continuerait  après  ce  mode  d’ouverture  artificielle,  et  que  ce  serait 
bientôt  à recommencer  ? 

Je  crois  que,  dans  les  cas  de  péritonite  manifestement  perforante,  l’ouver- 
ture large  et  franche,  à faide  du  bistoui’i,  est  le  moyen  le  plus  sûr  et  le  plus 
prompt  d’arriver  à la  guérison.  Non-seulement,  en  effet,  on  échappe  à l’in- 
convénient des  ponctions  multiples,  mais  encore  on  ouvre  au  foyer  une  large 
issue  qui  prévient  tous  les  effets  fâcheux  de  la  rétention  du  pus,  ou  du  moins 
de  son  évacuation  incomplète. 

Quant  aux  dangers  possibles  de  ce  mode  opératoire,  ce  seraient:  1®  la  pré- 
cipitation de  l’intestin  dans  l’ouverture  artificielle  ; 2®  la  pénétration  de  l’air 
extérieur  dans  le  foyer. 

Mais,  dans  toutes  les  observations  connues  jusqu’ici,  jamais  on  n’a  vu  aucune 
anse  intestinale  se  présenter  à l’ouverture  du  foyer;  et,  d’une  autre  part, 
pourquoi  redouterait-on  les  effets  de  l’introduction  de  l’air  dans  la  poche, 
puisque  cette  poche  est  sans  communication  avec  le  reste  de  la  cavité  périto- 
néale, et  puisque,  d’autre  part,  la  guérison  a toujours  été  la  règle  dans  le  cas 
d’ouverture  spontanée  ? 
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L’incision  une  fois  pratiquée,  doit-on  recourir  A des  injections  médicamen- 
teuses ou  détersives?  Dans  les  cas  qui  me  sont  propres,  je  me  suis  abstenu  de 
toute  injection,  et  je  crois  qu’il  est  sage  d’imiter  cette  conduite.  Si,  cependant, 
le  pus,  au  lieu  de  diminuer  d’abondance  et  de  prendre  un  bon  aspect,  s’alté- 
rait de  plus  en  plus,  devenait  séreux,  fétide,  se  niélangeait  de  gaz,  etc.,  si  ces 
accidents  donnaient  lieu  à des  phénomènes  d’infection  putride,  on  serait  auto- 
risé à faire  usage  d’injections,  d’abord  émollientes,  puis  antiseptiques.  Mais, 
encore  une  fois,  on  ne  saurait  user  à cet  égard  d’une  trop  grande  réserve, 
l’injection  pouvant  rompre  quelques  adhérences  et  se  répandre  dans  la  cavité 
du  péritoine. 

Par  les  mêmes  motifs,  on  devra  s’abstenir  de  pressions  sur  le  foyer  ou  sur 
son  voisinage,  d’explorations  avec  le  stylet  ou  la  sonde  cannelée  ; en  un  mot, 
de  toute  manœuvre  susceptible  de  détruire  le  travail  adhérentiel.  Ce  n’est  que 
sous  le  bénéflee  de  toutes  ces  précautions  qu’on  peut  se  tlatter  d’obtenh’,  par 
l’ouverture  artiflcielle,  les  résultats  favorables  que  la  perforation  spontanée  de 
la  paroi  abdominale  antérieure  suffit,  dans  quelques  cas,  à nous  procurer. 

L’observation  .suivante  nous  fournira  un  exemple  de  péritonite  pelvienne 
ouverte,  dans  la  région  hypogastrique,  à l’aide  de  l’insti’ument  tranchant. 


Obs.  XVII.  — Féntonite  pelvienne  consécutive  à une  inflammation  du  ligament 
large  gauche.  — Ouverture  de  la  paroi  antérieure  de  V abdomen  à l’aide  du  bis- 
touri.— Issue  du  liquide  épanché. — Abcès  mammaires  ; ouverture  de  ces  abcès. — 
Cicatrisation  des  ouvertures  abdominale  et  mammaires.  — Guérison. 

La  nommée  Gaillard,  primipare,  vingt  ans,  accouche  à la  Maternité,  le 
2 janvier  1863,  d’une  fille  vivante,  à terme,  et  pesant  3050  grammes.  Durée 
du  travail;  dix-neuf  heures.  Délivrance  naturelle. 

Originaire  d’Arras,  cette  femme  habite  Paris  depuis  l’âge  d’un  an.  Sa  mère 
est  morte,  à dix-neuf  ans,  en  couches.  Son  père  jouit  d’une  bonne  santé.  Elle 
porte  au  médius  et  au  petit  doigt  de  la  main  gauche  les  traces  d’une  ostéite 
très-probablement  scrofuleuse.  Les  phalanges  de  ces  doigts  sont  atrophiées, 
déformées  et  déviées  de  leur  direction  naturelle.  La  malade  ne  peut  nous 
donner  aucun  détail  sur  l’origine  de  cette  difformité;  mais  elle  dit  avoir 
passé,  étant  enfant,  dix-huit  mois  à l’hôpital  des  Enfants  malades. 

Sa  grossesse  avait  été  bonne  ; mais  le  lendemain  de  son  accouchement,  on 
lui  administra  15  grammes  d’huile  de  ricin,  et  ce  purgatif  donna  heu  à des 
évacuations  diarrhéiques  qui  persistèrent  les  jours  suivants  et  s’accompagnaient, 
dès  le  5 janvier,  de  fièvre  et  de  douleurs  abdominales. 

Le  7 janvier,  ventre  très-développé,  très-sOnsible  à la  moindre  pression  ; 

* diarrhée,  inappétence,  soif  vive,  langue  saburrale  ; chaleur  moite  à la  peau  ; 
pouls  à 88.  Eschares  vulvaires.  Diminution  de  la  sécrétion  lactée;  la  malade 
nourrit. 

Même  état  jusqu’au  16  janvier.  A cette  époque,  amélioration  qui  se  pro- 
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nonce  davantage  les  jours  suivants.  La  diarrhée  cesse,  la  langue  se  nettoie,  la 
fièvre  tombe,  l’appétit  renaît,  le  ventre  reprend  sa  souplesse  normale. 

Le  23,  Ig  pouls  s’accélère  j pas  de  diarrhée  ; l’appétit  persiste  ; mais  en  QXr 
plorant  la  région  iliaque  gauche,  on  sent  un  peu  d’empâtement. 

Le  25,  douleurs  assez  vives  dans  cette  région  ; on  y perçoit  distinctement  par 
le  palper  une  tumeur  assez  profondément  située,  dure,  large,  résistante  et 
qui  parait  être  en  continuité  avec  l’utérus;  pouls  à 100;  trois  garderohes  en 
diarrhée. 

Du  26  au  31,  la  tumeur  iliaque  augmente  de  volume;  elle  est  de  plus  en 
plus  dure,  lai'ge,  résistante,  sensible  à la  pression  ; elle  devient  le  siège  de 
picotements  analogues  à ceux  que  produirait  une  épingle  ; le  pouls  est  petit , 
de  110  à 120,  la  langue  un  peu  sèche;  l’expression  faciale  bonne  et  l’appétit 
conservé.  Six  ventouses  scarifiées  sur  la  région  iliaque  gauche,  cataplasmes  çt 
onctions  avec  l’onguent  napolitain  belladoné. 

Le  1®''  féATier,  toute  la  région  iliaque  gauche  est  comme  tendue,  soulevée, 
douloureuse;  la  tumeur  qu’elle  forme  s’est  élax’gie  et  se  rapproche  visible- 
ment de  la  ligne  médiane  de  l’abdomen.  Quatre  ou  cinq  vomissements  bilieux; 
diarrhée,  évacuations  involontaires,  soif  vive;  pouls  irrégulier,  intermittent, 
à 108;  prostration  des  forces,  altération  des  traits,  excavation  des  yeux. 

Le  3,  la  tumeur  a atteint  la  ligne  médiane,  qu’elle  tend  à déborder.  Elle 
s’élève  jusqu’à  l’ombilic,  au-dessous  duquel  elle  forme  une  saillie  appréciable 
à l’œil  nu.  L’exploration  par  le  vagin  permet  de  reconnaître  que  le  col  est 
effacé  et  que  son  orifice  occupe  l’extrémité  la  plus  reculée  de  la  cavité  vagi- 
nale, De  plus,  l'index  perçoit  à travers  la  paroi  antérieure  du  vagin,  et  dans 
une  étendue  considérable,  une  résistance  produite  apparemment  pai-  la  por- 
tion pelvienne  de  la  tumeur.  Cette  région  est  très-sensible  au  toucher , et  la 
moindre  pression  exercée  par  l’extrémité  de  l’index  y provoque  des  douleurs 
extrêmement  vives.  Sueurs  profuses  depuis  quelques  jours  ; pouls  à 96;  pas 
d’appétit;  toujours  de  la  diarrhée;  sommeil  bon.  Le  papier  de  tournesol  bleu 
ne  rougit  pas  au  contact  de  la  sueur;  le  papier  rouge  ne  passe  pas  au  bleu. 
La  sueur  est  donc  nexitre  au  lieu  d’être  acide. 

Le  5,  la  tumeur  occupe  toute  la  zone  hypogastrique,  moins  la  fosse  iliaque 
droite;  saillie  considérable  sur  la  ligne  médiane;  mollesse  fluctuante  de  la 
tumeur  dans  une  étendue  de  trois  à quatre  travers  de  doigt  au-dessous  do 
1 ombilic;  sur  les  confins  de  la  saillie  hypogastrique  on  sent  un  cercle  dur, 
résistant,  qui  correspond  selon  toute  apparence  au  cercle  adhérentiel;  sensi- 
bihté  très-vive  sur  les  points  envahis;  abattement,  pouls  petit,  à 120;  langue 
un  peu  sèche,  diarrhée,  soif  vive. 

Le  9,  frisson  très-violent  qui  a dui'é  une  demi-heure  ; la  muqueuse  buccale 
est  couverte  de  muguet,  la  salive  fortement  acide;  soif  intense.  La  tumeur 
hypogastri([ue  tait  une  saillie  do  plus  en  plus  prononcée  ; la  fluctuation  s’y 
perçoit  dans  une  étendue  de  plus  en  plus  grande. 

Le  10,  je  pratique  sur  le  point  le  plus  culminant  de  la  tumeur,  c’est-à-dire  sur 
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la  ligne  médiane,  à deux  travers  de  doigt  au-dessous  de  l’ombilic,  une  ponction 
avec  le  bistoim,  ponction  que  j’agrandis  d’autant  plus  facilement  que  la  paroi 
abdominale  a subi,  dans  ce  point,  un  amincissement  notable.  Un  flot  de 
liquide  s’échappe  aussitôt,  liquide  constitué  d’abord  par  une  sérosité  opaline, 
puis  un  peu  trouble,  puis  mêlée  de  flocons  purulents  et  pseudo-membraneux, 
puis  enfin  d’un  pus  assez  épais  et  d’une  extrême  fétidité.  2 litres  de  liquide 
environ  sont  ainsi'  évacués.  Au  moment  de  l’opération,  l’affaissement  de  la 
malade  était  extrême,  le  pouls  petit  et  faible,  la  face  congestionnée,  la  langue 
rouge,  comme  vernissée  et  toujours  couverte  de  muguet.  Elle  avait  de  la  diar- 
rhée et  des  vomissements  bilieux.  Cataplasme  sur  l’abdomen;  vin  de  Bagnols, 
120  grammes;  bouillons  et  potages. 

Le  11,  il  s’est  écoulé,  pendant  toute  la  journée  d’hier  et  toute  la  nuit,  une 
quantité  considérable  de  pus  épais,  jaunâtre,  bien  lié  et  tellement  félidc  qu’il 
infecte  la  malade  elle-même.  Le  ventre  est  affaissé,  à peine  sensible  à la  pres- 
sion dans  toutes  ses  parties  ; face  moins  congestionnée  ; peau  moins  chaude  ; 
pouls  à 108  ; langue  rouge,  mais  plus  humide  ; moins  de  diarrhée  ; état  général 
meilleur. 

Les  jours  suivants,  le  pus  continue  à sortir  par  la  plaie,  en  conservant  tou- 
jours les  mêmes  caractères;  la  peau  est  assez  chaude,  le  pouls  à 96,  l’appétit 
médiocre,  les  selles  liquides;  encore  quelques  vomissements. 

Le  16,  le  sein  droit  est  devenu  douloureux;  excoriation  légèi’e  au  sacrum; 
mêmes  symptômes  généraux  que  les  jours  précédents. 

Le  19,  une  collection  purulente  s’est  formée  à la  partie  inféro-extcrne  du 
sein  droit.  Une  ponction  pratiquée  avec  le  bistouri  dans  cette  région  donne  issue 
à un  liquide  séro-purulent  mélangé  de  quelques  grumeaux  blanchâtres.  La 
plaie  abdominale  fournit  toujours  une  certaine  quantité  de  pus  jaune  verdâtre. 
La  pression  sur  les  parties  voisines  de  cette  plaie  ne  détermine  pas  facilement 
l’issue  du  liquide  purulent.  État  général  toujours  le  même. 

Le  25,  nous  constatons  plus  de  sensibilité  et  de  rénitence  que  de  coutume 
dans  la  région  iliaque  gauche.  En  même  temps  le  sein  droit  reste  dur,  engorgé, 
lourd,  rouge  et  volumineux;  chaleur  à la  peau;  pouls  à lOâ,  langue  sèche, 
soif  vive,  anorexie,  toux;  expectoration  muqueuse. 

Les  jours  suivants,  redoublement  de  la  suppuration  par  la  plaie  abdominale 
et  amendement  dans  les  symptômes  généraux. 

Le  8 mars,  nouvelle  ponction  sur  le  sein  droit  au  voisinage  du  mamelon.  Un 
séton  est  passé  par  cette  ouverture  et  conduit  jusqu’à  la  première  incision,  de 
manière  à prévenir  les  effets  de  la  rétention  du  pus.  La  plaie  abdominale  ne 
suppure  presque  plus  et  le  ventre  a repris  à peu  près  partout  sa  souplesse 
normale. 

A dater  de  ce  jour,  l’amélioration  n’a  cessé  de  faire  des  progrès.  Le  14  mars, 
la  fistule  abdominale  est  entièrement  cicatrisée.  Le  1“'  avril,  les  plaies  du 
sein  droit  sont  fermées  et  cet  organe  parfaitement  guéri.  A cette  époque, 
la  malade  se  lève  et  mange  deux  portions.  Le  15  avril,  elle  part  pour  le 
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Yésinet  entièrement  rétablie  et  ne  présentant  plus  trace  de  tous  ses  acci- 
dents. 


En  résumé,  on  voit  dans  cette  observation  qu’un  phlegmon  du  ligament 
lar"e  "anche  a été  le  point  de  départ  d’une  péritonite  partielle,  laquelle, 
boniée  d’abord  à la  région  iliaque  gauche,  s’est  étendue  ensuite  à la  région 
hypogastrique,  de  manière  à venir  faire  saillie  sur  la  ligne  médiane  dans  tout 
l’espace  compris  entre  l’ombilic  et  la  branche  horizontale  du  pubis  ; que  ces 
accidents  locaux  se  sont  accompagnés  de  phénomènes  généraux  graves,  tels 
que  fièvre,  sueurs  profuses,  congestion  de  la  face,  rougeur  et  sécheresse  de 
la  langue,  muguet,  vomissements  et  diarrhée  persistante  ; que,  la  tendance 
de  cette  vaste  collection  liquide  à s’ouvrir  à l’extérieur  et  au  voisinage  de 
l’ombilic  nous  paraissant  démontrée  par  l’amincissement  de  la  peau  et  la 
saillie  plus  considérable  de  la  tumeur  dans  cette  région,  nous  résolûmes,  sans 
attendre  la  perforation  spontanée  de  la  paroi  abdominale  extérieure,  d’inter- 
venir chirurgicalement  à l’aide  du  bistouri;  que  l’incision,  largement  prati- 
quée, donna  issue,  séance  tenante,  à environ  2 litres  d’un  liquide  d’abord 
séreux  et  un  peu  louche,  comme  dans  la  péritonite,  puis  mélangé  de  flocons 
purulents  et  pseudo-membraneux,  puis  enfin  franchement  purulent;  qu’au- 
cune anse  intestinale  ne  se  précipita  dans  l’ouverture  artificielle,  comme  cela 
fût  aiTivé  si  l’on  avait  eu  affaire  à une  péritonite  généralisée  et  non  à une 
péritonite  partielle  circonscrite;  que,  pendant  les  premières  vingt-quatre 
heures  qui  suivirent  l’opération,  il  s’écoula  encore  une  quantité  considérable 
de  pus  ; que  cet  écoulement  alla  toujours  en  diminuant  jusqu’au  quinzième 
jour  après  l’incision,  époque  à laquelle  une  nouvelle  poussée  semble  avoir  eu 
lieu  du  côté  de  la  fosse  iliaque  gauche  ; que,  le  lendemain  de  ce  jour,  il  y 
eut  en  effet  une  augmentation  notable  de  l’écoulement  purulent,  mais  qu’au 
bout  de  quelques  jours  tout  rentra  dans  l’ordre,  de  telle  sorte  que  six  semaines 
après  l’ouverture  artificielle,  la  cicatrisation  de  la  fistule  abdominale  était 
complète. 

J’ai  revu,  quelques  mois  après,  cette  même  malade.  Elle  n’avait  éprouvé 
aucune  suite  fâcheuse  de  son  affection  abdominale  et  sa  santé  était  plus  par- 
faite que  jamais. 

IN  y aurait-il  pas  avantage,  dans  le  cas  de  péritonite  pelvienne  purulente,  à 
faire  la  ponction  par  le  vagin  ? C’est  là,  en  effet,  que  l’inflammation  est  le 
plus  intense,  c’est  là  que  le  pus  s’accumule,  puisque  c’est  le  point  le  plus  dé- 
clive, et  enfin,  comme  l’a  fait  remarquer  Féréol  dans  sa  thèse  (1),  le  conduit 
vaginal  dont  les  parois  viennent  réciproquement  au  contact  remplit  assez  bien 
les  conditions  d’un  trajet  fistuleux,  et  par  conséquent  semblent  parfaitement 
disposées  pour  faire  obstacle  à l’entrée  de  l’air  dans  le  foyer.  A cela  je  n’ai 
qu  une  objection  à faire,  c’est  que  l’on  ne  réussit  presque  jamais  par  le  tou- 


(1)  Féréol,  loc,  cit.,  p.  74. 
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che}'  vaginal  à sentir  nettement  la  fluctuation.  Or,  pour  pratiquer  une  opéra- 
tion déjà  si  périlleuse,  il  faut  par  devers  soi  autre  chose  qu’une  probabilité, 
En  second  lieu,  en  admettant  qu’on  pût  acquérir  la  certitude  de  l’existence 
de  la  fluctuation  dans  les  culs-de-sac,  on  nq  saurait  se  dissimuler  le  danger 
qu’il  pourrait  y avoir  d’intéresser  le  péritoine  ou  une  anse  intestinale  com-. 
prise  dans  les  pai’ojs  du  foyer.  Sans  repousser  complètement  l’ouverture  artU 
ficielle  par  le  vagin,  je  crois  qu’il  ne  faut  y recourir  qu'avec  une  extrême 
réserve  et  seulement  dans  les  cas  où  l’existence  des  malades  paraît  être  gra- 
vement menacée. 


TROISIEME  SECTION 

.JtDIES  DE  L’APPAREIE  CENRTAE, 


I 

1 


j CHAPITRE  PREMIER 

MÉTRITE  PUERPÉRALE. 

Historique.  — L’inflammation  de  Tutérifs,  dans  les  nombreuses  maladies 
I qui  relèvent  de  l’empoisonnement  puerpéral,  a depuis  longtemps  attiré  l’atten- 
Ition  des  observateurs;  mais  ceux-ci,  préoccupés,  pour  la  plupart,  d’une  idée 
,|  doctrinale  plus  ou  moins  exclusive,  n’ont  envisagé  la  question  de  la  métrite 
I qu’au  point  de  vue  dont  ils  s’étalent  fait  les  défenseurs,  les  uns  ne  s’attachant 
Iqu’à  la  plilébite  des  veines  et  des  sinus  utérins,  d’autres  qu’à  l’angioleucite 
1 utérine,  ceux-ci  qu’à  la  putrescence  de  la  surface  interne  de  la  matrice,  etc. 
I De  là  vient  que  la  science,  malgré  des  travaux  assez  importants  sur  diverses 
1 parties  de  la  question,  n’est  pas  encore,  à l’heure  qu’il  est,  en  possession  d’un 
travail  complet  sur  la  métrite  puerpérale  aiguë  et  les  différentes  variétés  ana- 
tomiques ou  symptomatiques  qu’elle  peut  présenter. 

Monneret  et  Fleury,  dans  le  Compendium  de  médecine  en  18à5  ; Chomel, 
lidans  le  Dictionnaire  en  30  vol.,  18à6,  ont  consacré  un  ai’ticle  à la  métrite  puér- 
il pérale. 

Mais  déjà  Tonnelé,  en  1830,  avait,  à propos  de  la  phlébite  utérine,  décrit 
Iles  lésions  concomitantes  de  la  matrice  (1). 

! Dans  ses  Recherches  sur  la  fièvre  puerpérale  épidémique,  Alexis  Moreau  (2) 
Ei  consacre  un  paragraphe  aux  lésions  de  l’utérus. 

I En  18Zi7,  paraît  la  thèse  de  Willemin  Sur  la  métrite  puerpérale  idiopathique 
n et  sa  complication  avec  les  phlegmom  pelviens.  Malheureusement,  l’anatomie 
^ pathologique  fait  complètement  défaut  dans  ce  travail,  d’ ailleurs  intéressant, 
I au  point  de  vue  symptomatique. 

j Tous  ces  travaux  avaient  été  précédés  par  la  thèse  de  Danyau  Sur  la  métrite 
ij  gangréneuse  (3). 

Dans  sa  Dissertation  inaugurale  sur  l’épidémie  de  fièvre  puerpérale  observée 
' à la  Maternité  en  1855,  Amédée  Charrier  ne  mentionne  guère,  parmi  les 
1 lésions  propres  à l’utérus,  que  la  mollesse  du  tissu  de  cet  organe. 

(t)  Tonnelé,  Arch.,  1830,  série,  t.  XXII  et  XXIII. 

(2)  Alexis  Moreau,  thèse.  Paris  1844. 

(3)  Danyau,  thèse.  Paris,  1829. 
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En  1859j  le  Bulletin  de  thérapeutique  public,  sur  la  périmétrite,  un  excellent 
article  d’Aran. 

C’est  ce  travail  qui  inspire  à Siredey  sa  thèse  Sur  les  altérations  des  annexes 
ie  l’utérus  (1),  thèse  dans  laquelle  sont  développées  les  idées  d’Aran  sur  la 
périmétrite. 

La  même  année.  Témoin,  dans  une  thèse  qui  a pour  titre  : La  Maternité 
en  1859,  décrit,  à propos  des  différentes  formes  de  la  fièvre  puerpérale, 
les  altérations  cadavériques  que  présente,  dans  chacune  d’elles,  l’utérus  en- 
flammé. 

En  1862,  Virchow,  dans  ses  Archives  d’anatomie  j)athologique  (2),  étudie  la 
métrite,  et,  ce  qu’il  appelle  la  paramétrite  diffuse,  pour  la  distinguer  de  ce  que 
les  auteurs  français  ont  appelé  la  périmétrite. 

La  Clinique  médicale  de  Béhier  (3)  renferme  quelques  passages  intéressants 
sur  les  lésions  de  l’utérus  dans  l’état  puerpéral,  mais  surtout  sur  la  forme 
gangréneuse  de  la  métrite. 

En  1 866,  paraissent  les  ouvi’ages  de  Courty  et  de  Churchill,  qui  ont  consacré 
chacun  quelques  pages  à l’étude  de  la  métrite  puerpérale  aiguë. 

Nous  terminerons  ce  court  historique  en  mentionnant  l’e.xcellente  thèse  de 
Thierry  {U)  sur  les  maladies  puerpérales  observées  à l’hôpital  Saint-Louis, 
thèse  où  Ton  trouvera  décrites,  avec  le  plus  grand  soin,  les  lésions  propres  à 
l’utérus  enflammé. 


Anatomie  pathologique.  — Pour  bien  apprécier,  et  en  tous  leurs  détails, 
les  altérations  cadavériques  que  peut  présenter  la  matrice  enflammée,  il  faut 
étudier  cet  organe  dans  les  divers  tissus  qui  le  constituent  : muqueuse,  paren- 
chyme et  tissu  cellulaire  sous-séreux,  d’où  résultera  pour  nous  la  division 
suivante  : Endo-métrite,  idio-métrite  ou  métrite  parenchymateuse  et  exomé- 
trite  ou  paramétrite  de  Virchow. 

1“  Endométrite.  — Avant  de  faire  connaître  les  lésions  qui  caractérisent 
Tendo-métrite  puerpérale,  il  ne  sera  pas  sans  utilité  de  rappeler  ici  les  modi- 
fications que  subit  la  muqueuse  utérine  après  l’accouchement. 

Les  caractères  de  cette  muqueuse  ne  sont  pas  les  mêmes  au  niveau  de  l’em- 
preinte placentaire  et  sur  le  reste  de  la  surface  interne  de  l’utérus. 

L’empreinte  placentaire,  qui,  avant  l’accouchement,  mesurait  16  à 18  cen- 
timètres de  diamètre,  est  réduite,  après  la  délivrance,  à une  largeur  de  6 à 
8 centimètres,  et  ce  diamètre  va  toujours  en  diminuant.  La  forme  de  cette 
empreinte  s’est  également  modifiée;  d’à  peu  près  circulaire  qu’elle  était,  elle 

(1)  Siredey,  thèse.  Paris,  1860. 

(2)  Virchow,  Arch.  d'anat.  path.,  1862,  t.  XXIII,  p.  èl5. 

(3)  Béhier,  Clin.  méd.  (chap.  Des  maladies  des  femmes  en  couches). 

(4)  Thierry,  thèse,  Paris,  1868, 
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devient  irrégulièrement  ovale,  à grand  diamètre  dirigé  dans  le  sens  de  la 
longueur  de  l’utcrus,  à contour  sinueux,  dentelé,  déchiré. 

Ainsi  que  l’a  fait  remarquer  Robin  (1),  à qui  nous  empruntons  ces  détails, 

I la  muqueuse,  dont  l’insertion  placentaire  est  recouverte,  gagne  en  épaisseur 
i ce  qu’elle  perd  en  largeur  pendant  la  contraction  des  parois  utérines.  En  même 
j temps  elle  se  plisse,  elle  devient  rugueuse,  comme  mamelonnée  ; son  tissu 
j prend  une  teinte  brunâtre  ou  rougeâtre,  se  ramollit  peu  à peu  et  acquiert  une 
j consistance  pultacée.  Les  bords  de  cette  membrane  sont  saillants,  irréguliers, 
j (rès-adhérents  au  pourtour  de  la  plaque  placentaire,  où  ils  se  continuent  avec 
i la  partie  de  muqueuse  qui  tapisse  le  reste  de  l’utérus. 

Cette  dernière  est  rosée,  généralement  lisse,  un  peu  luisante  même,  et  son 
; aspect  contraste  avec  les  irrégularités  et  les  saillies  mamelonnées  de  la  mu- 
queuse  qui  revêt  la  surface  de  l’empreinte  placentaire. 

Il  n’est  pas  sans  intérêt  de  faire  remarquer  que  les  reliefs  de  cette  plaque 
sont  dus  à des  dilatations  -s^sculaires,  comme  le  prouve  une  dissection  minu- 
; tieuse  et  attentive. Une  coupe,  pratiquée  sur  les  mamelons  placentaires,  montre, 
immédiatement  au-dessous  de  la  muqueuse,  un  tissu  aréolaire  et  caverneux 
qui  rappelle  exactement  l’aspect  des  tissus  érectiles.  Au  fur  et  à mesure  qu’on 
s’éloigne  de  l’époque  de  la  délivrance,  les  dilatations  vasculaires  s’affaissent, 
s’oblitèrent,  s’atrophient;  les  saillies  mamelonnées  se  resserrent  et  s’aplatis- 
sent, et  il  ne  reste  bientôt  plus,  aux  lieu  et  place  de  l’insertion  placentaire, 
qu’une  surface  rugueuse,  plus  saillante  que  le  reste  de  la  surface  interne  de 
l’utérus  et  qui  reste  longtemps  reconnaissable,  alors  même  que  le  travail  de 
réparation  est  complet. 

Quant  à la  muqueuse,  dite  sérotine  ou  caduque  tardive,  elle  disparaît  len- 
tement par  l’exfoliation  dont  elle  est  le  siège,  et  ce  ne  serait  qu’au  bout  de 
deux  à trois  mois,  suivant  Kôlliker,  qu’elle  serait  définitivement  remplacée 
par  la  muqueuse  de  nouvelle  formation. 

Je  n’admets  pas,  avec  Robin,  que,  dans  l’état  physiologique,  ce  soit  par 
voie  de  ramollissement  que  la  sérotine  disparaisse  ; sans  nul  doute,  après  la 
mort,  on  peut,  par  le  raclage  avec  le  dos  d’un  scalpel,  détacher  la  majeure 
partie  de  cette  membrane;  mais  cela  résulte  d’un  ramollissement  cadavérique 
presque  inévitable  dans  tous  les  utérus  que  la  mort  surprend  baignés  par  une 
plus  ou  moins  grande  quantité  de  liquide.  Je  crois,  quant  à moi,  à un  travail 
d’exfoliation  très-lent  et  presque  insensible,  tandis  que  le  ramollissement  dont 
parle  Robin  serait  un  procédé  nécessairement  très-rapide  qui,  en  moins  de 
quelques  jours,  ferait  disparaître  entièrement  toute  la  sérotine. 

Robin  signale  encore,  dans  la  muqueuse  utérine  en  voie  de  réparation,  des 
caillots  fibrineux  bouchant  des  orifices  vasculaii-es  béants,  et,  dans  quelques 
cas  même,  des  taches  grisâtres  siégeant  au  sommet  des  saillies  placentaires  et 
coiTcspondant  à une  véritable  mortification. 


(t)  Robin,  Société  de  biologie,  1857,  t.  IX,  p.  3i. 


238 


MALADIES  DE  L’APPAREIL  GÉNITAL. 


Ces  points  grisâtres  sont  évidemment  le  produit  d’un  travail  pathologique 
et  n ont  rien  à fairo  avec  l’état  physiologique  que  nous  décrivons  en  ce  mo- 
ment. 11  est  donc  inutile  d’y  insister. 

Quant  aiLv  bouchons  fibrineux,  je  ne  nie  pas  qu’ils  puissent  se  rencontrer 
quelquefois,  mais  je  dis  qu’ils  ne  doivent  pas  figurer  parmi  les  modifications 
de  la  muqueuse  utérine  à l’état  normaL  Robin  a dit  en  elfet  : « Il  u'est  pas 
rare  d'apercevoir  à la  surface  de  cette  couche  des  caillots  fibrineux,  etc*  » En  s’ex- 
primant ainsi , le  savant  professeur  est  dans  le  vrai.  Car  le  décollement  du 
placenta  peut  dans  certains  cas  déterminer  des  ruptures  vasculaires,  d’où  la 
possibilité  de  quelques  caillots  à la  surface  du  placenta  maternel.  Mais  comme 
sur  ces  ruptures  vasculaires  on  a édifié  la  théorie  du  traumatisme  utérin,  je 
tiens  à élablii’  que  le  point  de  départ  de  cette  doctrine  repose  sur  un  fait  qui 
n’a  rien  de  constant. 

Les  caülots  fibrineux  résultent,  ou  bien  des  ruptures  vasculaires  dont  je 
viens  de  parler  et  qu’il  faut  considérer,  non  pas  comme  la  règle,  mais  comme 
l’exception,  ou  bien  d’un  travail  pathologique^  tel  que  la  destruction  de  la 
muqueuse  ütérine  et  des  vaisseaux  qui  rampent  dans  son  épaisseur,  destruc- 
tion qui  a lieu,  soit  par  voie  de  ramollissement,  soit  par  voie  de  mortification. 
Or,  d’une  part,  les  ruptures  vasculanes  déterminées  par  la  délivi’ance,  soit 
naturelle^  soit  artificielle,  ne  se  produisent  que  dans  le  cas  de  manœuvres 
violentes,  ou  par  suite  de  conditions  morbides  spéciales  ; d’une  autre  part,  la 
destruction  pathologique  des  parois  des  vaisseaux  est  un  fait  qui  relève  presque 
toujours  de  l’empoisonnement  puerpéral.  Donc,  en  dehors  de  ces  deux  casy 
lésion  traumatique  ou  travail  morbide , on  ne  doit  pas  rencontrer  de  concré' 
tiens  fibrineuses  à la  surface  de  l’empreinte  placentaire.  Donc  ces  caillots 
h’ appartiennent  point  aux  conditions  physiologiques  et  ne  sont  point  constants, 
comme  on  l’a  prétendu. 

Ceci  posé,  j’arrive  aux  modifications  anatomiques  de  la  muqueuse  utérine 
qui  constituent  l’endométrite. 

Les  apparences  cadavériques  que  peut  présenter  l’endométrite  sont  très-» 
diverses,  mais  celte  diversité  n’est  pas  telle  qu’elle  échappe  à toute  classifi-* 
cation.  Plus  j’ai  serré  de  près  l’étude  des  lésions  caractéristiques  de  l’endo- 
métrite puei^iérale,  plus  je  me  suis  convaincu  que  ces  lésions  relevaient  d’un 
seul  processus,  le  processus  inflammatoife , et  que  les  variétés  qu’elles  sont 
susceptibles  d’offrir  à l’observateur  ne  sont  que  les  degrés  divers  de  ce  même 
processus.  Seulement  il  est  à remarquer  que,  suivant  l’intensité  de  l’épidémie 
en  général  et  la  violence  de  l’empoisonnement  puerpéral,  l’endométrite  par- 
court plus  ou  moins  rapidement  toutes  ses  phases,  de  telle  sorte  que  dans  un 
espace  de  ternps  très-court,  moins  de  vingt-quatre  heures,  par  exemple,  l’en- 
dométrite a pu  atteindre  son  expression  la  plus  élevée  et  la  plus  formidable. 
Les  premières  étapes  sont-elles  en  pareil  cas  franchies  au  pas  de  com’se  ou 
réellement  supprimées?  Je  l’ignore.  'Toujours  esl-U  que  j’ai  été  plus  d’une 
fois  surpris  de  voir  la  forme  la  plus  terrible  de  l’endométrite  se  produü'e 
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chez  des  femmes  en  couches  qui  n’avaient  pas  été  plus  d’un  à deux  jours 

malades.  . • . x , 

Je  distinguerai  cinq  variétés  d’endometnte  qui  me  pai’aissent  représenter 

les  degrés  successifs  de  cette  affection  : 1"  endométrite  inflammatoire  simple; 

2"  endométrite  suppurée;  3“  endométrite  pseudo-membraneuse  ou  diphthé- 

riqiic;  4“  endométrite  putrescente;  5"  endométrite  gangréneuse. 


Endomètnte  inflammatoive  simple.  — C’est  lâ  forme  qu  on  rencontre  le  plus 
rarement  sur  le  cadavre,  et  par  une  raison  facile  à concevoir,  c’est  qu  elle  n’en- 
traîne Jamais  par  elle-même  la  mort  des  malades.  Il  faut  que  celles-ci  succom- 
bent à une  affection  intercurrente  ou  à quelque  grave  complication  pour  qu’on 
ait  occasion  de  sui^irendre  in  caclaiiere  ce  premier  degré  de  l’endométrite. 

La  surface  interne  de  l’utérus  est  recouverte  en  pareil  cas  d’un  mucus  rou- 
geâtre visqueux,  épais,  d’une  odeur  aigre  plus  ou  moins  désagréable,  mais 
qui  n’a  jamais  la  fétidité  que  l’on  rencontre  à une  période  plus  avancée  de  la 
maladie.  Ce  mucus  ne  renferme  que  des  débris  épithéliaux,  des  globules  de 
sang,  des  globules  muqueux  et  quelques  globules  de  pUs.  La  couche  formée 
par  cette  humeur  s’enlève  aisément  par  le  raclage  avec  le  dos  du  scalpel  ou 
sous  l’action  d’un  filet  d’eau.  Au-deSsous  d’elle,  on  trouve  la  muqueuse  hypé- 
rémiée  et  d’une  épaisseur  variable,  mais  généralement  augmentée,  surtout  au 
niveau  du  disque  placentaire.  Dans  cette  région  la  muqueuse  a subi  une  véri- 
table tuméfaction  et  il  n’est  pas  rare  de  voir  son  épaisseur  atteindre  jusqu’à  12 
et  même  15  millimètres.  La  coloration  de  cette  membrane  varie  du  rose  clair 
au  rouge  foncé.  De  place  en  place  on  y aperçoit  des  élevures  papilliformes, 

: correspondant  à la  saillie  des  orifices  des  glandes  utriculaires,  élevures  entou- 
rées d’un  réseau  vasculaire  gorgé  de  sang.  Ailleurs  on  constate  des  dénuda- 
tions épithéliales,  et  un  ramollissement  plus  ou  moins  notable  de  la  muqueuse 
en  ce  point.  Enfin  un  examen  attentif  y fait  découvi’ir  parfois  des  exulcéra- 
tions. 

C’est  souvent  à une  ulcération  suite  d’endométrite  qu’il  faut  attribuer  la 
formation  de  ces  concrétions  fibrineuses  qui  ferment  en  manière  de  bouchon 
un  orifice  vasculaire  béant.  Il  ne  faut  pas  oublier  que  dans  la  sérotine  rampent 
des  vaisseaux  dont  le  réseau  est  assez  fiche  pour  former  un  appareil  véritable- 
ment érectile.  Or  on  conçoit  que , si  la  muqueuse  s’est  laissée  entamer  par 
l’inflammation,  la  solution  de  continuité  peut  aller  jusqu’à  comprendre  ce 
tissu  caverneux,  aréolaire,  que  nous  savons  être  en  communication  directe 
avec  les  sinus  de  la  musculeuse  utérine.  D’où  les  hémorrhagies  si  fréquentes 
dans  la  métrite,  et  la  formation  de  ces  caillots  sanguins  que  l’on  a tout  à fait 
à tort  considérés  comme  appartenant  à l’état  physiologique* 


Ervlométrite  suppute.  — La  svippuration  de  la  muqueuse  utérine  constitue 
le  deuxième  degi'é  de  l’endométrite.  C’est  une  variété  très-commune  et  qu’on 
observe  surtout  dans  les  épidémies  de  moyenne  intensité. 
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La  couche  semi-liquide  qui  tapisse  la  face  interne  de  la  cavité  utérine  peut 
se  présenter  sous  deux  aspects  différents.  Ou  bien  elle  est  formée  par  un 
mucus  jaunâtre  purulent,  ou  bien  elle  offre  une  coloration  rougeâtre  ou  bru- 
nâtre. Dans  le  premier  cas,  le  microscope  n’y  découvre  que  des  globules  mu- 
queux et  des  globules  de  pus;  dans  le  second,  il  s’est  joint  aux  éléments  pré- 
cédents des  globules  sanguins  plus  ou  moins  altérés  et  des  granulations 
pigmentaires.  Dans  l’un  et  l’autre  cas,  les  globules  de  pus  sont  en  proportion 
beaucoup  plus  considérable  que  tous  les  autres  éléments. 

L’odeur  qui  s’exhale  de  cette  surface  suppurante  est  déjà  très-forte  et  très- 
saisissante,  mais  n’a  pas,  à beaucoup  près,  la  fétidité  qu’on  rencontre  dans 
certaines  autres  variétés  d’endométrite. 

La  nappe  purulente  jaunâtre,  ou  d’un  gris  rougeâtre,  qui  tapisse  ainsi  la 
face  interne  de  la  matrice,  n’est  nulle  part  plus  épaisse  et  plus  consistante 
qu’au  niveau  du  disque  placentaire.  Dans  ce  point,  elle  a souvent  une  épais- 
seur de  1 à 2 millimètres.  Elle  forme  parfois  aussi  un  revêtement  intérieur  à la 
cavité  du  col. 

Lorsque,  par  le  raclage  ou  par  l’action  d’un  filet  d’eau,  on  a balayé  cette 
couche  purulente,  on  trouve  la  muqueuse  sous-jacente  plus  ou  moins  ramollie, 
comme  infiltrée  elle-même  de  cette  matière  purulente,  à une  profondeur  plus 
ou  moins  grande,  et,  dans  certains  cas,  jusqu’à  la  tunique  musculeuse. 

Si  l’on  pratique  alors  une  coupe  sur  les  cotylédons  placentaires,  on  reconnaît 
que,  non-seulement  la  muqueuse  s’est  laissé  pénétrer  plus  ou  moins  avant 
par  le  liquide  qui  la  baigne,  mais  que  les  vaisseaux  qui  la  parcourent  ne  sont 
plus  intacts.  Un  grand  nombre  d’entre  eux  sont  oblitérés  par  des  concrétions 
jaunâtres  puriformes,  d’autres  ne  contiennent  que  du  sang  noir  en  partie 
liquide,  en  partie  coagulé.  Dans  quelques  cas,  les  coagulations  fibrineuses 
sont  assez  ramollies  pour  que  la  pression  les  fasse  sourdre,  en  manière  de 
gouttelettes  purulentes,  soit  parla  surface  de  section,  soit  par  la  surface  interne 
de  Tutérus  à travers  des  orifices  vasculaires  béants. 

Endométrite  pseudo-membraneuse  ou  diphthérique.  — Moins  fréquente  peut- 
être  que  l’endométrite  suppurée,  l’endométrite  pseudo-membraneuse  ap- 
partient à un  degré  plus  avancé  de  la  maladie.  Aussi  ne  l’obseiTe-t-on  que 
dans  les  épidémies  déjà  véhémentes.  C’est  une  forme  rarement  pure,  en  ce 
sens  qu’on  la  rencontre  compliquant,  tantôt  l’endométrite  suppurée,  tantôt, 
et  plus  souvent  encore,  l’endométrite  putrescente  ou  même  l’endométrite 
gangréneuse.  Elle  sert,  en  quelque  sorte,  de  transition  entre  les  formes  bé- 
nignes et  les  formes  graves  de  cette  affection. 

Dans  son  article  : Métrite  puerpérale  du  Dictionnaire  en  30  vol.,  Chomcl 
avait  déjà  très-bien  indiqué  cette  apparence  particulière  de  l’endométrite. 
Béhier  l’a  décrite  d’une  façon  très-ingénieuse  dans  le  passage  suivant:  « Lors- 
qu’on fait  passer  sur  ces  surfaces  un  courant  d’eau,  il  reste  une  masse  brune, 
lie  de  vin,  qui,  sur  beaucoup  de  points,  est  recouverte  d’une  couche  d’épais- 
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seiir  variable,  comme  feuilletée,  aréolaire,  d’une  nuance  d’un  blanc  verdâtre, 
j et  qui,  par  la  disposition  comme  parla  couleur,  rappelle  beaucoup  les  mousses 
I particulières  aux  troncs  des  bouleaux  (1).  » 

Thierry,  dans  son  excellente  thèse  (2),  n’est  pas  moins  explicite  : « Au  milieu 
j de  cette  matière  sanguinolente,  nous  avons  vu  quelquefois,  dit-il,  des  lambeaux 
j pseudo-membraneux  grisâtres,  fétides,  légèrement  adhérents,  principalement 
I au  niveau  de  la  sérotine.  » 

Cette  forme  de  l’endométrite  n'avait  donc  pas  échappé  à l’attention  des 
I observateurs.  Voici  les  caractères  avec  lesquels  elle  nous  est  le  plus  ordinaire- 
iment  apparue. 

C'est  sous  forme  d’ilots,  disséminés  sur  les  divers  points  de  la  surface  in- 
I terne  de  la  matrice,  mais  spécialement  au  niveau  de  l’empreinte  placentaire 
I ou  du  col  utérin,  que  se  montrent  les  fausses  membranes.  Leur  couleur  est 
i très-variable;  tantôt  d’un  gris  blanchâtre,  tantôt  brunes,  noires  ou  verdâtres, 
jsuivant  la  nature  du  liquide  qui  les  baigne,  elles  sont  réticulées,  molles,  sou- 
llevées  sur  leurs  bords,  comme  prêles  à se  détacher,  et,  dans  ce  cas,  décou- 
jpées,  dentelées  et  très-irrégulières.  Elles  se  décomposent  parfois  en  plusieurs 
i feuillets  qui  les  ont  fait  comparer  à des  écailles  de  poisson,  à des  lichens,  à la 
icoupe  d’un  gâteau  de  miel,  etc.  Elles  se  laissent  détacher  assez  facilement  de 
lia  muqueuse  utérine.  Mais,  dans  certains  cas,  leur  pulpe,  plus  consistante, 
ladhère  plus  intimement  à cette  membrane. 

Au  lieu  d’affecter  cette  disposition  insuliforme,  la  fausse  membrane  peut 
dapisser  la  totalité  de  la  cavité  utérine,  de  manière  à constituer  une  couche 
; parfaitement  unifoi’me  et  sur  laquelle  on  n’aperçoit  que  quelques  rares  solu- 
tions de  continuité.  Le  disque  placentaire  disparaît  alors  en  entier  sous  cette 
I couche. 

Les  fausses  membranes,  quels  que  soient  leur  aspect  et  leur  mode  de  déve- 
Iloppement,  sont  presque  toujours  en  contact  avec  un  liquide  dont  la  nature 
varie  suivant  le  degré  d’intensité  des  désordres  locaux.  Ce  liquide,  qui  les 
baigne  dans  toutes  leurs  parties  libres,  est  tantôt  du  pus,  tantôt  un  mélange 
de  pus  et  de  sang  altéré,  ou  bien  une  sanie  grisâtre,  rougeâtre  ou  noirâtre, 
mais  en  général  d’une  excessive  fétidité. 

Au-dessous  des  plaques  diphthériques,  la  muqueuse  est  ramollie,  infiltrée 
de  ce  même  liquide  infect  qui  pénètre  les  fausses  membranes,  et,  en  certains 
points,  détruite,  de  telle  sorte  que  la  surface  interne  de  l’utérus,  dépouillée 
de  tous  ces  exsudais,  apparaît  déchiquetée,  creusée  çà  et  là  de  cavités  à bords 
inégaux  et  sans  forme  déterminée. 

En  sectionnant  l’utérus  à ce  niveau,  on  constate  que  l’infiltration  de  la  sur- 
face pénètre  beaucoup  plus  profondément  qu’on  n’aurait  pu  le  supposer  au 
premier  abord,  que  le  réseau  vasculaire  semi-érectile,  qui  fait  communiquer 

(1)  Béhier,  Clinique.  Paris,  1864.  p.  520, 

(2)  Thierry,  thèse.  Paris,  1868,  p.  110. 
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la  couche  profonde  de  la  muqueuse  avec  la  tunique  musculeuse,  répète,  pour 
ainsi  dire , cette  infiltration , qui  envahit  quelquefois  la  cavité  des  sinus 
utérins. 

J’ai  soumis  à l’examen  de  Cornil  un  utérus  tapissé  sur  plusieurs  points  par 
ces  fausses  membranes.  Le  savant  micrographe  les  considère  comme  le 
résultat  d’une  nécrobiose  des  éléments  de  la  muqueuse  avec  infiltration  de 
granulations  graisseuses  et  de  globules  de  pus. 

Endométrite  putresemte  ou  nécrobiotique.  — La  variété  d’endométrite  que 
nous  qualifions  ainsi  est  connue  depuis  longtemps.  Elle  a été  décrite  sous  les 
appellations  diverses  de  ramollissement  'putride  de  l’utérus,  gangrène  de  l’uté- 
rus, putrescence  de  l’utérus,  et  presque  toujours  confondue  avec  la  gangrène 
vraie  de  cet  organe. 

Tonnelé,  après  avoir  discuté  dans  son  travail  (11  la  nature  de  cette  lésion, 
écarte  à la  vérité  l’hypothèse  d’une  gangrène,  mais  sans  oser  se  prononcer  sur 
le  rôle  que  joue  soit  l’inflammation,  soit  une  altération  spéciale  du  sang,  dans 
la  production  du  ramollissement  putride  de  la  muqueuse  utérine. 

La  Dissertation  inaugurale  de  Luroth  (2)  renferme  plusieurs  observations  de 
putrescence  utérine,  l’une  de  Zimmermann,  l’autre  de  Locher,  et  une  bonne 
description  de  cette  lésion  anatomique,  description  empruntée  au  professeur 
Boër. 

Jœrg  de  Leipzig,  Schmitt  de  Vienne,  et  Busch  de  Marbourg,  ont  fourni 
également  quelques  contributions  à l’histoire  de  la  putrescence  de  la  matrice. 

La  thèse  de  Danyau  Sur  la  métrite  gangréneuse  (3)  est  le  travail  le  plus  com- 
plet que  nous  possédions  sur  cette  question.  Elle  renferme  huit  observations 
se  rapportant  presque  toutes  à l’endoméü'ite  putrescente,  la  troisième  et  la 
sixième  exceptées,  qui  sont  des  exemples  de  gangrène  utérine  vraie.  Il  est 
question,  en  effet,  dans  la  troisième,  de  deux  eschares  couvrant,  l’une  la  face 
postérieure,  l’autre  la  face  antérieure  de  l’utérus,  dans  la  sixième,  de  quel- 
ques plaques  ramollies,  avec  ramollissement  gangréneux  des  faces  antérieure 
et  postérieure  de  l’organe.  La  distinction  entre  la  putrescence  et  la  gangrène 
n’a  été  nettement  établie  par  aucun  des  auteurs  précédents. 

Pour  faire  saisir  cette  distinction,  il  n’est  pas  inutile  de  rappeler  ici  en  quoi 
diffèrent  la  nécrobiose  et  la  gangrène.  Bien  qu’aboutissant  au  même  résultat, 
la  mort  des  tissus,  ces  deux  états  pathologiques  ont  des  processus  très-dissem- 
blables. La  gangrène  donne  lieu  à un  travail  spécial  en  Vertu  duquel  les  parties 
mortifiées  se  séparent  des  parties  vivantes  et  rentrent  sous  l’empire  des  lois 
physiques  et  chimiques.  Une  ligne  de  démarcation  s’établit  entre  le  mort  et 
le  vif;  toute  communication  vasculaire  cesse  entre  l’un  et  l’autre. 

(1)  Tonnelé,  dre/n,  1830,  1''®  série,  t.  XXII,  p.  480. 

(2)  Luroth,  thèses  de  Strasbourg,  1827. 

(3)  Danyau,  thèse.  Paris,  1828. 
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La  nécrobiose  ne  séquestre  pas  les  tissus  qu’elle  frappe,  elle  ne  les  prive 
pas  de  toute  connexion  avec  le  reste  de  l’organisme,  elle  ne  les  livre  pas 
ainsi  brutalement  et  sans  protection  aucune  aux  influences  extérieures.  C’est 
par  la  transformation  graisseuse,  c’est  par  un  travail  de  désorganisation  qui 
n’exclut  pas  tout  rapport  avec  les  parties  circonvoisines  qu’elle  procède.  Le 
tissu  gangrené  est  absolument  mort,  le  tissu  nécrobiose  n’a  fait  que  baisser 
dans  l’échelle  de  l’animalité,  la  vie  ne  l’abandonne  que  pour  une  part;  il 
n’est  pas  assez  déshérité  de  tout  moyen  de  nutrition  pour  ne  pas  résister  à 
l'action  dissolvante  des  lois  physiques  et  chimiques.  La  nécrobiose  est  donc, 
ainsi  qu’on  l’a  dit,  une  mort  vivante,  par  opposition  à la  gangrène  qui  est  une 
mort  réelle  et  absolue. 

En  appliquant  les  données  qui  précèdent  à l’endométrite  nécrobiotique,  on 
jcomprendra  qu’autre  chose  est  cette  nécrobiose  de  la  face  interne  de  l’utérus 
|et  autre  chose  la  gangrène  vraie. 

Dans  la  variété  d’endométrite  que  nous  étudions,  l’exsudât  qui  tapisse  la 
jface  interne  de  l’utérus  consiste  en  un  putrilage  brun  rougeâtre,  le  plus  souvent 
oirâtre,  d’une  odeur  repoussante.  Débarrassée  de  cet  enduit  infect,  la  face 
nterne  de  l’utérus  présente  une  couleur  brune  ou  ardoisée,  parsemée  de 
aches  livides  ou  d’un  gris  sale,  taches  de  forme  irrégulière,  en  nombre  et  de 
amètre  variables,  et  pouvant  occuper  à peu  près  indistinctement  toutes  les 
arties  de  la  cavité.  Ces  lividités  correspondent  à des  ramollissements  plus  ou 
oins  étendus  en  profondeur  de  la  muqueuse  de  l’organe.  Leurs  limites  sont 
>ual  déterminées,  et  c’est  par  une  sorte  de  gradation  insensible  que  les  tissus 
^alades  se  confondent  avec  les  tissus  sains.  Le  raclage  avec  le  dos  du  scalpel 
^et  facilement  à nu  les  fibres  de  la  tunique  musculeuse  qui  se  montrent 
^ors,  tantôt  rougeâtres  et  encore  assez  fermes,  tantôt  ramollies  elles-mêmes 
fit  d’une  nuance  terne  et  ardoisée,  beaucoup  plus  rarement  blanches,  nacrées 
fit  criant  sous  le  tranchant  du  couteau. 

; Au  lieu  d’être  partiel  et  insuliforme,  le  ramollissement  putride  peut  être 

ténéral  et  affecter  la  totalité  de  la  muqueuse.  Par  contre,  il  est  des  cas  où  il 
st  à peine  visible  et  ne  se  manifeste  que  par  de  petites  taches  ponctuées  d’un 
sale,  occupant  la  partie  culminante  des  mamelons  placentaires.  Toutes 
es  parties  atteintes  par  la  nécrobiose  ne  sont  circonscrites  par  aucune  ligne 
e démarcation  appréciable  ; leurs  bords  se  fondent,  comme  couleur  et  comme 
onsistance,  avec  le  reste  de  la  muqueuse  utérine. 

Au  niveau  des  points  les  plus  malades,  on  trouve  souvent  dans  les  sinus 
jutérins  des  caillots  mous,  noirâtres,  ou  bien  fibrineux,  jaunâtres  et  consis- 
ftants,  ou  bien  enfin,  une  sorte  de  lame  rougeâtre  ou  noirâtre  qui  rappelle 

!l  aspect  de  la  bouillie  putrilagineuse  dont  la  surface  interne  de  la  matrice 
Imitait  tapissée. 


Endométrite  (jangréiieuse.  — Les  documents  historiques  ne  manquent  pas 
t^ur  celte  variété  d’endométrite.  Indépendamment  de  la  thèse  de  Danyau,  un 
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certain  nombre  d’auteurs  mentionnent  plus  ou  moins  explicitement  la  gan- 
grène de  la  surface  interne  de  l’iitcrus. 

Dans  le  tome  III  de  son  Traité  des  maladies  des  femmes,  Astruc  traite  assez 
longuement  de  la  gangrène  de  l’utérus;  il  dit  que,  lorsqu’elle  succède  à l’in- 
flammation, elle  est  toujours  humide,  parce  que  la  partie  enflammée  tombe 
en  pourriture  ou  en  bave. 

Suivant  Primerose  (1)  et  Vigarous  (2),  la  matrice  est  facilement  atteinte  de 
putridité.  « Cette  putréfaction  tourne  souvent  en  gangrène,  et  à mesure  que  le 
mal  augmente,  en  sphacèle  ou  mortification  absolue.  » 

Ch.  Rayger  a cité  le  cas  d’une  malade  qui,  après  avoir  souffert  pendant 
toute  sa  grossesse,  mourut  pendant  le  travail  de  l’accouchement  et  chez 
laquelle  on  trouva  l’utérus  dans  un  état  de  putréfaction  et  de  gangi’ène,  mais 
le  fœtus  sorti  de  la  cavité  et  libre  dans  l’abdomen  (3). 

Le  66°  tome  du  Journal  de  médecine,  année  1786,  renferme  l’observation 
d’une  femme  atteinte  de  métro-péritonite,  à l’autopsie  de  laquelle  on  trouva 
l’utérus  enflammé  à l’extérieur  et  gangrené  à l’intérieur. 

Dans  le  compte  rendu  d’une  épidémie  de  la  Maternité  en  1811,  Gastellier 
fait  remarquer  qu’on  trouva  sur  un  cadavi’e  l’utérus  dans  la  putréfaction  la 
plus  complète,  s’écrasant  et  disparaissant  sous  la  plus  légèi’e  pression  des  doigts. 

Ristelhueber  a cité  trois  obsei'vations  de  métrite  gangréneuse.  Les  lésions 
constatées  à l’autopsie  étaient  les  suivantes  : Col  utérin  déchiré,  noir  et  gan- 
grené; surface  interne  de  l’utérus  recouverte  d’une  sanie  noirâtre;  tissu  utérin 
noirâtre  à deux  lignes  de  profondeur  (h). 

Béhier  dans  sa  Clinique  (5)  signale  une  gangrène  véritable  de  la  surface  in- 
terne de  l’utérus  avec  coloration  noire.  « Assez  souvent,  dit-il,  elle  n’a  frappé 
que  le  col  utérin  qu’on  trouve  dilacéré,  déchiqueté,  plus  ou  moins  profondé- 
ment réduit  en  un  putrilage  noir  et  fétide.  » J’explique  la  fréquence  de  la 
gangrène  au  col  utérin  par  ce  fait,  que  dans  le  travail  de  l’accouchement,  c’est 
le  col  qui  subit  au  plus  haut  degré  les  contusions  et  les  pressions  diverses. 

La  gangrène  vraie  de  la  face  interne  de  l’utérus  a donc  été  maintes  fois 
observée  chez  les  femmes  en  couches.  Les  citations  qui  précèdent  en  font  foi. 
Si  certains  auteurs,  tels  que  Tonnelé,  ont  pu  la  révoquer  en  doute,  c’est  que 
les  épidémies  auxquelles  ils  ont  assisté  n’otTraient,  ni  le  degré  de  véhémence, 
ni  le  caractère  spécial  qui  engendre  cette  sorte  de  lésion.  Du  reste,  toutes  les 
fois  que  la  gangrène  existe,  les  apparences  quelle  revêt  sont  telles  que  l’ob- 
sei'vateur  le  moins  exercé  ne  saurait  la  méconnaître. 


(t)  Primerose,  Le  morbis  mulierum,  lib.  5,  in-4®.  Rotterdam,  1655. 

(2)  Vigarous,  Cours  élém.  des  mal.  des  femmes.  Paris,  1801,  t.  II,  p.  381. 

(3)  Ch.  Rayger,  Éphém.  des  curieux  de  la  nature,  déc.  1,  an  VIII,  obs.  60.  — 
Bonnet,  Sepulchretum  anatomicum,i.  III,  p.  125,  obs.  5. 

(4)  Ristelhueber,  Nouv.  Journ.  de  méd.,  t.  XXVII,  p.  228. 

(5)  Béhier,  Clin,  méd.,  art.  Mal.  des  femmes  en  couches,  p.  519. 
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Toute  la  face  interne  de  la  cavité  utérine  est  recouverte  d’une  matière  pul- 
I peuse  noire  ou  d'un  noir  verdâtre,  mélangée  de  mucus,  de  sang  altéré  et  de 
' matière  pigmentaire,  dégageant  une  odeur  renversante  et  manifestement 
! gangréneuse.  La  couche  la  plus  superficielle  de  Torgane  est  elle-même  réduite 
I en  une  bouillie  infecte,  sorte  de  putrilage  noii’âtre,  qu’un  filet  d’eau  ou  le  dos 
du  scalpel  entraîne  avec  facilité.  Mais,  ce  qui  est  plus  significatif  encore  que 
l’odeur  et  la  désorganisation  de  ces  parties,  c’est  l’existence,  dans  certains  cas, 
d’un  travail  d’élimination  que  j’ai  vu  porter  sur  différentes  parties  de  l’organe, 
mais,  comme  l’a  noté  Béhier,  plus  fréquemment  sur  le  col  que  sur  le  corps. 
Voici  par  quelles  altérations  se  traduit  ce  travail  d’élimination  des  parties 
sphacélées.  Une  ligne  inégale,  sinueuse,  noirâtre,  circonscrit  une  portion 
plus  ou  moins  notable  de  la  face  interne  de  l’utérus.  Cette  ligne  correspond 
quelquefois  à une  sorte  de  boursouflure  avec  coloration  rougeâtre  ou  violacée 
du  tissu  environnant,  ou  bien  c’est  un  véritable  sillon  tracé  dans  la  profon- 
deur de  l’organe,  et  destiné  à isoler  le  mort  du  vif.  La  partie  centrale  est  une 
véritable  eschare,  tantôt  superficielle  et  tantôt  pénétrant  assez  avant  dans  la 
tunique  musculeuse.  Quand  on  a mis  celle-ci  à nu  par  le  raclage  ou  le  lavage, 
on  voit  les  fibres  musculaires  rougeâtres  et  tuméfiées,  ou  bien  tomenteuses  et 
comme  recouvertes  d’un  léger  duvet.  Les  observations  XVlll  et  XIX  de  Béhier 
témoigneraient  au  besoin  de  la  réalité  de  ces  inflammations  éliminatrices. 
Dans  le  premier  cas,  la  ligne  de  circonvallation  séparait  la  cavité  du  col 
de  la  cavité  du  corps.  Dans  le  second,  cette  ligne  tendait  à isoler  le  col 
gangrené  de  la  paroi  correspondante  du  vagin  qui  était  resté  sain.  Dans  les 
deux  cas,  la  muqueuse  noire  et  ramollie  avait  l’aspect  et  l’odeur  de  la  gan- 
gi’ène. 

8“  Idlométrlte  oh  nictrite  parenchymateuse.  — Ainsi  que  l’a  fait 
remarquer  Gallard  (1),  la  séreuse  et  la  muqueuse  de  l’utérus  sont  très-suscep- 
tibles de  s’enflammer  isolément,  sans  que  le  tissu  musculaire  qui  les  sépare 
soit  altéré  dans  sa  texture  anatomique.  Mais  il  n’en  est  pas  de  môme  de  ce 
tissu  intermédiaire,  car  la  nature  sépare  rarement  l’inflammation  du  paren- 
chyme de  celle  de  l’une  ou  de  l’autre  des  membranes  qui  lui  adhèrent.  Aussi 
est-il  presque  sans  exemple  que  l’on  rencontre  la  métrite  parenchymateuse 
ainsi  isolée,  et  surtout  complètement  indépendante  de  l’endométrite.  Si  donc 
nous  consacrons  un  article  séparé  à l’étude  de  l’idiométrite,  c’est  uniquement 
pour  la  commodité  et  la  clarté  de  la  description. 

L inflanimation  du  tissu  propre  de  la  matrice  que  nous  désignons  sous  le 
nonr  d idiométrite  pour  la  distinguer  de  l’endométrite  et  de  l’exornétrile,  peut 
aflecter  les  formes  suivantes  ; intlamma,toire,  suppurative,  nécrobiotique  et 
gangréneuse.  Ces  formes  ne  sont  pour  nous  que  les  phases  diverses  d’un  môme 


(1)  Gallard,  Union  méd.^aP  du  20  nov.  186G,  p.  341. 
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processus,  rinflaminatoiro  simple  constituant  le  premier  degré,  la  gangré- 
neuse le  dernier.  Elles  peuvent  se  compliquer  les  unes  les  autres,  parce  que 
les  différentes  parties  de  l’utérus  sont  rarement  atteintes  toutes  au  môme 
moment.  Malgré  l’ordre  de  succession  qne  nous  leur  avons  assigné,  la  phleg- 
masie  se  développe  en  certains  cas  avec  une  telle  véhémence,  que  ses  pre- 
mières étapes  sont  supprimées  et  qu’elle  arrive  d’emblée  à ses  expressions  les 
plus  élevées,  la  nécrobiose  et  la  gangrène. 


Idiométrite  simple.  — La  tuméfaction,  la  rougeur  et  le  ramollissement  des 
fibres  musculaires  de  l’utérus  sont  les  principaux  caractères  physiques  de 
cette  première  variété  d’idiométrite. 

La  tuméfaction  est  le  résultat  de  l’hypérémie  inflammatoire.  Elle  donne 
lieu  à une  augmentation  relative  du  volume  de  l’organe.  C’est  cette  tuméfac- 
tion qui  s’oppose  à la  rétraction  graduelle  de  la  matrice.  C’est  cette  tuméfac- 
tion qui  fait  qu’au  lieu  de  disparaître  derrière  le  pubis  et  de  s’enfoncer  dans 
la  cavité  du  bassin,  le  globe  utérin,  chez  les  malades  atteintes  de  métrite 
puerpérale,  reste  si  longtemps  dur,  volumineux,  dépassant  de  trois  à quatre 
travers  de  doigt  la  ligne  horizontale  du  pubis. 

Ce  seul  cai'actère  suffirait  à lui  seul  pour  différencier  l’idiométrite  simple 
inflammatoire  des  autres  variétés  d'idiométrite,  dans  lesquelles  on  n’observe 
pas  cette  persistance  du  volume  de  l’organe,  à moins  qu’il  n’y  ait  complica- 
tion de  ces  dernières  par  la  première. 

La  rougeur  peut  présenter  toutes  les  nuances,  depuis  le  rose  tendre  jusqu’au 
rouge  foncé. 

Quant  au  ramollissement  des  fibres  conti’actiles,  il  existe  constanunent, 
mais  il  n’est  jamais  poi’té  au  point  où  on  l’observe  dans  l’idiométrite  néci’obio- 
tique. 

Voici  un  aperçu  des  dimensions  que  m’a  présentées  l’utérus  mesuré  sur  le 
cadavre  dans  un  certain  nombre  de  cas  de  métrite  parenchymateuse  : 


Dato  de  la  mort  après 
l’accouebement. 

22®  heure. . . . 

3®  jour 

4®  — 

5®  — 


8®  — 
11®  — 


Hauteur 

Largeur. 

totale. 

18  

17  

15 

17  

16 

16  

20  16 


16 

. . . 14 

16 

15 

15  13 


131/2 

13  

MÉTRITE  PUERPÉRALE. 


247 


Date  de  la  mort  après 
l'accouchement. 

4 fie  

Hauteur 

totale. 

12  

Largeur. 

11  

10 



4QO  

12  

10 

240  

13  

11 

34«  — 

9 

7 

35»  — 

Ce  tableau  n’aui’a  toute  sa  valeur,  que  le  jour  où  nous  posséderons  un 
tableau  comparatif  des  dimensions  que  présente  l’utérus  jour’ par  jour  depuis 
la  délivrance  jusqu’au  retour  de  couches. 

Malgré  l’absence  de  ce  point  de  comparaison,  les  hommes  qui  ont  l’habi- 
tude des  autopsies  chez  les  femmes  en  couches  reconnaîtront  sans  peine  que 
tous  les  chiffres  indiqués  ci-dessus  sont,  pour  la  plupart,  bien  au-dessus  de  la 
normale.  Dans  l'état  physiologique,  on  sait  que  c’est  du  sixième  au  dixième 
jour  après  l’accouchement  que  l’utérus  disparaît  derrière  le  pubis.  Or,  pour 
qu’il  en  soit  ainsi,  il  ne  faut  pas  qu’il  atteigne  en  hauteur  12, 13, 15  et  mêmô 
16  centimètres,  comme  nous  voyons  que  cela  a eu  lieu  chez  les  sujets  qui 
nous  ont  fourni  les  chiffres  de  notre  tableau.  La  moyenne  est  donc,  dans 
presque  tous  les  cas,  généralement  dépassée.  Elle  ne  l’est  pas  moins  en  lar- 
geur. 11  est  regrettable  que  l’épaisseur  n’ait  pas  été  indiquée,  ainsi  que  les 
dimensions  relatives  du  col  et  du  corps;  mais,  si  imparfait  que  soit  ce  tableau, 
il  suffit  pour  nous  donner  une  idée  de  l’augmentation  de  volume  de  l’utérus 
dans  l’idiométrite. 

Idiométnte  suppurêe.  — Quand  on  réfléchit  à la  densité  du  tissu  de  la 
matrice  d’une  part,  et  d’une  autre  part  à la  fréquence  de  la  suppuration 
des  veines  et  des  sinus  utérins,  on  conçoit  qu’un  certain  nombre  d’auteurs 
aient  pu  révoquer  en  doute  la  suppuration  de  la  musculeuse  utérine.  11  est 
assez  naturel  de  penser  que  ce  que  l’on  a pris  dans  nombre  de  cas  pour  des 
abcès  de  la  tunique  musculeuse  n’était  vraisemblablement  que  des  collections 
purulentes  développées  dans  les  sinus.  Nous  croyons  en  effet  que  de  telles 
erreurs  ont  dû  être  souvent  commises;  mais  il  ne  faut  pas  avoir  pratiqué 
longtemps  des  autopsies  de  femmes  en  couches  pour  reconnaître  que  le  tissu 
musculaire  peut  suppurer,  lui  aussi,  comme  les  vaisseaux  qu’il  renferme.  Par 
la  même  raison  qu’il  peut  présenter  le  premier  degré  de  l’inflammation, 
cest-à-dire  l’hypérémie,  la  tuméfaction,  la  rougeur,  le  ramollissement,  par 
la  même  raison  qu’il  peut  être  frappé  de  nécrobiose  et  même  de  gangrène , 
il  peut  tout  aussi  bien  être  atteint  de  suppuration. 

Cette  suppuration,  comme  l’hypérémie  à laquelle  elle  succède,  est  presque 
toujours  le  résultat  d’une  propagation.  Tantôt  c’est  au  contact  de  la  muqueuse 
utérine  enflammée  et  suppurêe  que  la  tunique  musculaire  s’enflamme  et 
suppure,  tantôt  c est  au  contact  des  vaisseaux.  Dans  le  premier  cas  on  trouve 
le  tissu  propre  de  la  matrice  infiltré  de  pus  è une  profondeur,  de  1 à 2 ou 
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3 millimètx'es , et  sur  une  étendue  qui  correspond  à peu  près  exactement 
à l’étendue  de  la  portion  de  muqueuse  affectée  d’endométrite.  Dans  le  second 
caSj  les  fibres  musculeuses  qui  escortent  les  sinus  suppurés  sont  elles-mêmes  - 
infiltrées  de  matière  purulente,  et  cette  infiltration  s’étend  plus  ou  moins  en  , 
largeur  de  manière  à constituer  aux  vaisseaux  en  suppuration  une  sorte  d’atmo-  -i 
sphère  purulente.  On  conçoit  sans  peine  que,  si  plusieurs  sinus  voisins  ont  été  . 
envahis  par  la  suppuration,  tout  l’espace  qui  les  sépare  et  qui  est  formé  par  le  , 
tissu  propre  de  l’utérus  sera  converti  en  une  masse  de  substance  musculaire  ! 
infiltrée  de  pus. 

De  l’infiltration  à la  collection  purulente  il  n’y  a qu’un  pas.  L’une  n’est  t| 
, séparée  de  l’autre  que  par  le  travail  de  désorganisation  auquel  donne  lieu  le  i 

‘ pus  qui  s’élabore  dans  les  mailles  des  tissus  organiques.  Or  ce  travail  ne  se  . j 

' fait  pas  longtemps  attendre,  et,  quelle  que  soit  la  résistance  qu’opposent  môme 

: les  parois  vasculaires,  cette  résistance  est  souvent  vaincue  de  telle  sorte  qu’il 

y a bientôt  communication  du  pus  formé  à l’intérieur  des  sinus  avec  celui  qui  ^ 

■ s’est  collecté  en  dehors  d’eux.  La  fusion  peut  même  être  assez  complète  pour  • 

1 qu’on  ne  retrouve  plus  trace  des  parois  des  vaisseaux.  Dans  certains  cas,  j’aii 

vu  l’utérus  converti  dans  sa  totalité  en  une  véritable  éponge  purulente.  En  i 
i quelque  endroit  que  l’on  pratiquât  l’incision,  on  ne  trouvait  que  du  pus,  litté- 

ralement que  du  pus.  Dans  certains  points  même,  vaisseaux  et  tissu  muscu- 
laire avaient  disparu  transformés  en  une  nappe  purulente  au  milieu  de  laquelle  : 
on  n’apercevait  plus  trace  de  l’organisation  primitive  de  la  matrice.  L’obser- 
' vation  3 bis  de  Béhier  (1)  fournirait  au  besoin  un  spécimen  remarquable  de 

ce  mode  de  suppuration. 

• L’observation  XXXII  du  même  auteur  (2)  offre  un  exemple  d’abcès  véritables  ■ 

J du  tissu  utérin.  Toute  communication  paraissait  interrompue  avec  les  veines 

1 qui  semblaient  revenues  sur  elles-mêmes. 

; Chomel  admettait  la  suppuration  du  tissu  utérin  dans  la  métrite  puerpérale. 

• « Le  pus,  disait-il,  est  logé  quelquefois  dans  le  tissu  même  de  la  matrice, 
surtout  vers  les  parties  latérales,  plus  près  de  la  surface  externe  que  de  la 

, cavité,  formant  de  petits  foyers  qui  contiennent  quelques  gouttes  d’un  liquide 

I blanc  jaunâtre,  épais  (3)  » . 

Dans  leur  traité  des  maladies  de  l’utérus  (1833),  Boivin  et  Dugès  avaient 
' décrit  ces  collections  purulentes  du  tissu  utérin.  Selon  ces  auteurs,  le  pus  se 

' réunit  en  foyers  de  un  à cinq  pouces  de  diamètre.  « Quelquefois  il  se  présente 

I sous  la  forme  de  dépôts  multiloculaires  avec  une  apparence  visqueuse  et  ver- 

' dâtre.  D’autres  fois  il  est  infiltré  entre  les  fibres  musculaires  auxquelles  il 

^ donne  une  coloration  jaunâtre  qu’on  aperçoit  à travers  la  couche  péritonéale. 

' Dans  ce  dernier  cas,  il  se  forme  quelquefois  des  tumeurs  dures  faisant  saillie 

' (1)  Béhier,  Clin.,  186é,  p.  611. 

’ (2)  Béhier,  loc.  cit.,  p.  670 

, (3)  Chomel,  Did,  en  30  vol.,  l.  XXX,  p.  230, 
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sur  le  fond  de  l’utérus.  D’autres  fois,  celles-ci  sont  aplaties,  étalées,  molles, 
s’étendant  plus  vers  les  parties  latérales  et  se  continuant  avec  des  infiltrations 
purulentes  qui  se  sont  formées  entre  les  lames  des  ligaments  larges  jusque 
dans  le  tissu  cellulaire  pelvien.  » 

Un  grand  nombre  d'autres  auteurs,  tels  que  Smellie,  Mauriceau,  Lamotte, 
^ Fr.  Hoffmann,  ont  également  fait  connaître  des  cas  de  formation  purulente 
i dans  les  parois  de  la  matrice,  avec  ouverture  de  la  collection  dans  diverses 
i régions,  à travers  la  paroi  antérieure  de  l’abdomen,  dans  la  vessie,  le  rectum, 
voire  même  par  les  reins  et  le  poumon. 

Idiométnte  nécrobiotiqiæ.  — C’est  une  des  formes  les  plus  curieuses  et  les 
i plus  intéressantes  que  puisse  revêtir  l’idiométrite.  Bien  quelle  n’ait  jamais 
j été  l’objet  d’aucune  étude  spéciale,  cependant  la  plupart  de  ses  caractères  phy- 
siques avaient  été  notés  plus  ou  moins  sommairement  par  divers  observateurs, 
dans  les  descriptions  générales  de  la  métrite  puerpérale  qu’ils  nous  ont  lais- 
sées. 

Le  plus  important  parmi  ces  caractères,  c’est  le  ramollissement  du  tissu 
porté  aussi  loin  qu’on  peut  le  concevoir  sans  qu’il  y ait  pourtant  désorganisa- 
tion. Ce  ramollissement  peut  être  partiel  ou  total.  Partiel,  il  occupe  tantôt  le 
col,  tantôt  une  portion  du  corps  de  l’organe  ; dans  certains  cas,  il  comprendra 
toute  l’épaisseur  de  la  paroi,  d’autres  fois  une  partie  seulement  de  cette  épais- 
seur, ici  borné  à la  couche  de  fibres  la  plus  interne,  là  pénétrant  à plusieurs 
millimètres  de  profondeur,  ailleurs  n’atteignant  que  la  couche  musculaire  la 
plus  externe  ; mais  dans  tous  ces  cas  il  n'y  a jamais  une  ligne  de  démarcation 
tranchée  entre  le  tissu  malade  et  le  tissu  sain,  jamais  apparence  d’un  travail 
d’élimination  sur  les  limites  qui  séparent  l’un  de  l’autre.  Ce  ramollissement 
comporte  une  conservation  de  connexions  vasculaires,  sinon  absolue,  du  moins 
suffisante  pour  que  la  vie  se  conserve  en  une  certaine  mesure  dans  ces  parties 
présentant  une  si  profonde  altération  de  leur  consistance. 

Le  couleur  du  tissu  musculaire  nécrobiosé  n’est  pas  moins  fortement 
modifiée.  Ce  n’est  plus  cette  teinte  rose  ou  rougeâtre  que  nous  constatons 
dans  le  premier  stade  de  l’infiammation.  C’est  une  coloration  d’un  gris  ver- 
dâtre ou  ardoisé,  analogue  à celle  que  Cruveilhier  considérait  comme  le 
témoignage  d’une  inflammation  ancienne  ou  chronique. 

Dans  l’idiométrite  simple,  nous  avions  noté  la  tuméfaction  du  tissu  de  la 
matrice.  Dans  la  métrite  nécrobiotique,  ce  n’est  plus  hypertrophie  qu’il  fau- 
drait dire,  c’est  atrophie  des  tissus  frappés  de  ramollissement.  Si  les  sources 
de  la  nutrition  ne  sont  pas  entièrement  taries  par  la  nécrobiose,  elles  sont  du 
moins  singulièrement  amoindries,  à ce  point  que  non-seulement  les  parois  de 
la  matrice  deviennent  flasques,  molles,  dénuées  de  résistance  à l’action  des 
doigts  qui  cherchent  à les  traverser,  mais  qu’elles  sont  sensiblement  amin- 
cies dans  tous  les  points  envahis  par  le  ramollissement.  On  dirait  qu’à  ce 
niveau  une  portion  de  l’épaisseur  de  la  paroi  a été  détruite  ou  enlevée. 
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Maintes  fois  j’avais  été  frappé  de  T amincisse  ment  des  parois  utérines  au 
voisinage  do  certains  sinus  utérins  en  suppuration.  On  eût  dit  que  le  tissu 
de  la  matrice  avait  disparu  pour  faire  place  à l’ampliation  des  veines  paru, 
lentes.  Un  ramollissement  inflammatoire  avait  déterminé  cette  atrophie  de  la 
couche  musculaire  circonvoisine.  Toutefois  le  mouvement  atrophique  pouvait 
s’expliquer  ici  par  l’envahissement  résultant  d’une  collection  de  pus  qui  tend 
à s’évacuer  au  dehors,  soit  directement,  soit  par  l’intermédiaire  des  organes 
voisins. 

Mais  j’ai  rencontré  des  cas  où  ce  mouvement  atrophique  des  parois  utérines 
était  assez  général  pour  ne  pouvoir  être  attribué  à aucun  des  petits  foyers  puru- 
lents  que  pouvaient  contenir  quelques  sinus.  L’utérus,  d’une  teinte  verdâtre 
ou  ardoisée  à l’intérieur  comme  à l’extérieur,  ressemblait  â une  sorte  de  bourse 
molle,  à parois  minces  et  aplaties,  ne  résistant  ni  aux  tractions  ni  aux  tenta- 
tives faites  pour  le  perforer,  ne  criant  plus  sous  le  scalpel,  et  ne  présentant 
plus  qu’une  épaisseur  insignifiante  relativement  à ses  dimensions  en  hauteur 
et  en  largeur. 

L’examen  au  microscope  de  cette  lésion,  examen  fait  à plusieurs  reprises 
parRanvier  sur  des  pièces  que  je  lui  ai  apportées,  a démontré  la  transforma- 
tion granulo-graisseuse  des  fibres  musculaires.  Ces  fibres  avaient  en  moyenne, 
dans  les  préparations  qui  ont  été  faites  sous  mes  yeux,  12  centièmes  de  milli- 
mètre de  longueur.  Sur  d’autres  points  on  constatait,  outre  les  granulations 
graisseuses,  des  granulations  pigmentaires  et  quelques  globules  purulents. 
En  somme  le  caractère  dominant  de  ces  nécrobioses,  c’était  la  dégénérescence 
granulo-graisseuse,  dégénérescence  assez  avancée  pour  déterminer  l’amin- 
cissement atrophique  de  la  couche  musculaire,  amincissement  compatible 
avec  un  reste  de  vitalité  et  d’oi’ganisation.  Pas  d’exsudation  fibrineuse  limi- 
tant les  parties  ramollies,  comme  dans  la  gangrène  vraie  du  tissu  propre  de  la 
matrice,  ainsi  que  nous  le  verrons  plus  loin. 

Idiométrite  gangréneuse.  — La  gangrène  vraie  du  tissu  utérin  se  révèle 
sur  le  cadavre  par  des  altérations  trop  saisissantes  pour  être  méconnue  par 
l’observateur  le  moins  exercé.  La  puanteur  horrible  qui  s’exhale  des  parties 
mortifiées,  le  cercle  rouge  plus  ou  moins  frangé  et  inégal  qui  les  circonscrit, 
la  couleur  noire  ou  livide  de  la  portion  d’utérus  ainsi  cernée,  la  mollesse  pul- 
peuse du  tissu  désorganisé,  mollesse  qui  ne  permet  pas  de  saisir  avec  des 
pinces  autre  chose  que  des  débris  informes,  des  détritus  inorganiques  sans 
tenue  et  sans  cohérence,  tous  ces  caractères  sont  trop  saillants  et  trop  spéciaux 
à la  gangrène  pour  qu’il  soit  nécessaire  de  les  discuter. 

A ces  caractères  joignons  ceux  que  nous  a fait  connaître  le  microscope, 
après  examen  fait  par  Ranvier  des  pièces  que  je  lui  ai  soumises.  Dans  une 
parcelle  de  tissu  empruntée  aux  parties  gangrenées,  l’habile  micrographe 
constatait  : 1“  des  cellules  chargées  de  granulations  pigmentées  comparables 
à celles  qu’on  trouve  à la  surface  de  l’utérus  après  l’accouchement,  ces  cel- 
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Iules  avaient  en  longueur  de  15  millièmes  à 12  centièmes  de  millimètre; 
2“  des  globules  purulents  en  grande  quantité  ; 3”  des  globules  rouges  de  sang 
encore  conservés.  Pas  de  cristaux  d’hématoïdinc  ; ^i.“  des  masses  granuleuses, 
les  unes  irrégulières,  les  autres  sous  forme  de  cylindres  réguliers,  formées  par 
un  mélange  de  matière  albumineuse,  de  granulations  graisseuses  et  de  gra- 
aulafions  pigmentaires,  la  matière  albumineuse  formant  ciment.  La  portion 
gangrenée  était  limitée  par  un  liséré  d’exsudation  fibrineuse.  Les  fibres  mus- 
;ulaires  étaient  chargées  de  granulations  graisseuses.  La  zone  du  tissu  sain 
m rapport  avec  le  liséré  fibrineux  présentait  une  sorte  de  tuméfaction  ou  de 
fcoursouflure  œdémateuse. 

! La  gangrène  vraie  du  tissu  utérin  est  presque  toujours  partielle.  Je  ne  con- 
fiais pas  d’exemple  de  gangrène  totale.  La  mortification  atteint,  soit  le  col,  soit 
jiine  partie  quelconque  du  corps  de  la  matrice,  et  l’une  de  ces  régions  étant 

Èonnée,  c’est  tantôt  l’épaisseur  entière  de  la  tunique  musculeuse,  tantôt  la 
oiiclie  la  plus  interne,  plus  rarement  l’externe,  qui  est  comprise  dans  le  tra- 
lil  de  désorganisation.  Le  col  est  plus  souvent  sphacélé  que  le  corps,  ce  qui 
tient  aux  déchirures  et  aux  lacérations  dont  il  est  si  souvent  le  siège  après  le 
travail  de  l’accouchement.  La  couche  interne  est  plus  fréquemment  envahie 
que  l’externe,  ce  qui  ne  doit  pas  nous  surprendre  en  raison  des  nombreuses 
ésions  auxquelles  est  exposée  la  muqueuse  utérine  pendant  les  premiers 
septénaires  qui  suivent  la  délivrance.  L’endométrite  gangréneuse  est  peut-être 
e point  de  départ  le  plus  habituel  de  la  gangrène  du  tissu  propre  de  l’utérus. 

J’ai  déjà  cité  plus  haut  Asfruc,  Fouteau,  Vigarous,  Gastellier,  Ristelhueber 
larmi  les  auteurs  qui  ont  apporté  leur  tribut  à l’étude  de  la  métrite  gangré- 
leuse.  A ces  auteurs,  il  faut  encore  ajouter  les  noms  de  Danyau,  Chomel, 
Jéhier. 

Voici  en  quels  termes  ce  dernier  s’est  expi’imé  sur  cette  question  : « La 
rangi’ène  véritable  se  rencontre  avec  sa  coloration  noire , Assez  souvent  elle  ne 
rappe  que  le  col  utérin  qu’on  trouve  dilacéré,  déchiqueté,  plus  ou  moins 
irofondément  réduit  en  putrilage  noir  et  fétide.  Dans  d’autres  cas,  c’est  le 
îorps  qui  est  frappé  de  mortification  ; il  peut  se  faire  qu’il  soit  gangrené  dans 
outc  son  épaisseur.  Dans  une  autre  phase  de  cette  altération,  les  parties 
gangrenées  sont  cernées  par  un  cercle  rouge  résultant  d’une  inflammation 
lies  parties  restées  saines  dans  le  voisinage  (1),  » 

Mentionnons  encore  une  observation  de  Tonnelé  (2)  dans  laquelle  je  relève 
le  passage  suivant  : « L’utérus  remplissait  toute  la  cavité  du  bassin;  il  était 
l éduit,  dans  les  deux  tiers  environ  de  son  corps  et  dans  la  totalité  de  son 
épaisseur,  en  une  pulpe  brune  qui  n’offrait  plus  de  traces  d’organisation,  et 
i écrasait  avec  la  plus  grande  facilité  sous  le  doigt. 

Le  fait  suivant  recueilli  dans  mon  service  par  mon  ancien  interne,  le  doc- 

(1)  Béhier,  Clin.  Paris,  1864,  p.  519. 

(2)  Tonnelé,  loc.  cit.,  p.  479. 
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teur  PeiTuchot,  nous  ofirira  un  spécimen  très-remarquable  d’idiométrito 
gangréneuse. 

Obs.  XYIII.  — Hémorrhagie  consécutive  à l’accouchement.  — Ictère  grave.  — - 
Péntonite  de  Vhtjpochondre  droit  et  gangrène  de  l’utérus  constatées  à l’autopsie. 

La  nommée  Grasse,  âgée  de -vingt  et  un  ans,  fleuriste,  entre  à la  Maternité 
le  2â  juillet  1865,  enceinte  de  huit  mois  et  demi. 

Elle  est  déjà  accouchée  deux  fois,  la  première  d’un  enfant  à terme  et  qui 
mourut  dix-neuf  jours  après  la  naissance,  la  seconde  d’un  enfant  également  à i 
terme,  mais  qui,  extrait  par  le  forceps,  ne  vécut  que  quelques  heures. 

Femme  petite,  bien  conformée  extérieurement,  mais  présentant  un  bassin 
rétréci  et  dont  le  diamètre  sacro-sou  s-pubien  ne  mesurait  que  93  millimètres. 

Malgré  cette  déformation  pelvienne,  l’accouchement  et  la  délivrance  se  firent 
naturellement  et  avec  une  grande  rapidité,  le  juillet,  cinq  heures  seide- 
ment  après  le  début  du  travail.  L’enfant  pesait  21  àO  grammes. 

Le  placenta  chassé  par  les  contractions  utérines  entraîna  avec  lui  à6Ü  gram, 
de  sang  en  partie  fluide,  en  partie  coagulé. 

Malgré  le  massage  et  l’emploi  du  seigle  ergoté,  il  continua  de  s’écouler  pendant 
quelque  temps  une  certaine  quantité  de  sang  fluide  qui  imbiba  fortement  les 
alèzes.  La  totalité  du  sang  perdu  fut  évaluée  à 1000  ou  1200  grammes  environ. 

Cette  hémorrhagie  s’accompagna  de  pâleur  et  d’un  sentiment  de  faiblesse  ; 
extrême.  Pouls  petit,  déprimé,  à 80  ; mais  point  de  défaillance  ni  de  syncope. 

A la  pâleur  succéda  bientôt  une  teinte  ictérique  de  la  peau,  puis  des- 
nausées  et  des  vomissements  survinrent  en  même  temps  que  des  contractions! 
utérines  provoquées  par  l’administration  du  seigle  ergoté.  Le  pouls  s’accéléra 
en  s’affaiblissant,  les  lèvres  déjà  bleuâtres  devinrent  violacées.  Grande 
agitation. 

Le  soir,  la  peau  était  brûlante  et  sèche,  le  pouls  à 160,  l’aspect  général  des- 
plus  mauvais.  Un  lavement  opiacé  procura  à la  malade  quelques  heures  de 
repos. 

N'ometlons  pas  de  dire  que  pendant  la  journée  la  malade  avait  eu  un  frisson 
de  vingt  minutes. 

25  juillet.  Pouls  à 116,  teinte  ictérique  plus  accentuée.  Ventre  médiocre- 
ment développé.  Prostration  extrême,  tendance  à la  nausée,  soif  intense. 
Lavement  opiacé.  Cataplasme  abdominal,  limonade  vineuse  et  vin  de  Bordeau.v 
pour  boisson,  consommé  et  gelée  de  viande  pour  aliment. 

La  nuit  suivante  se  passe  assez  calme,  mais  vers  deux  heures  du  matin 
survient  un  frisson  de  vingt  minutes,  suivi  de  douleurs  abdominales.  On 
remarque  à ce  moment  que  les  lochies  sont  d’une  extrême  fétidité. 

26  juillet.  L’ictère  est  devenu  d’une  intensité  extrême;  la  peau  et  toutes 
les  muqueuses  en  sont  fortement  atteintes.  L’urine  colorée  en  jaune  orangé: 
devient  verte  par  l’addition  d’un  peu  d’acide  nitrique.  Lochies  assez  abon- 
dantes et  d’une  fétidité  excessive.  Ventre  plus  développé  que  la  veille.  La 
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[iioindi’C  pression  y provoque  une  sensibilité  très-vive  j il  paiait  etie  le  siégé  de 
louleurs  spontanées  fort  aiguës,  autant  qu  on  peut  en  jugei  pai  les  plaintes 
continuelles  de  la  malade.  Résolution  dos  membres,  immobilité  dans  le 
lécubitus  dorsal.  Nulle  réponse  à toutes  les  questions;  la  malade  n’ouvre  la 
jouche  que  pour  gémir  et  ne  prononce  que  quelques  mots  mal  articulés.  11 
l’existe  rien  d’appréciable  du  côté  de  la  poitrine;  bruits  du  cœur  faibles,  mais 
lormaux.  État  général  très-grave. 

Cet  état  persiste  pendant  la  journée  du  27  ; le  ballonnement  du  ventre, 
'état  douloureux  de  cette  région,  l’ictère,  la  somnolence,  le  coma,  vont  en 
s’aggravant,  et  la  mort  survient  le  28  à deux  heures  du  matin  au  milieu  d’un 
affaiblissement  profond. 

Autopsie.  — Cadavre  pâle.  Les  veines-sous-cutanées,  de  coloration  rouge 
brun,  se  dessinent  sous  la  peau  mince  et  transparente.  Nulle  trace  de  putré- 
faction. De  chaque  côté  de  la  bouche  se  voient  des  tramées  de  matière  bilieuse 
desséchée  et  noirâtre.  Ventre  tendu  et  ballonné. 

Pas  d’épanchement  dans  les  plèvres.  Le  poumon  droit  adhère  à la  paroi 
thoracique  par  des  formations  pleurales  celluleuses.  Poumon  gauche  libre. 
L’œsophage  coupé  en  travers  laisse  échapper  des  flots  de  bile.  Pas  de  lésions 
des  organes  pulmonaires.  Cœur  petit;  ventricules  vides;  quelques  caillots 
mous  et  noirâtres  dans  les  oreillettes. 

Distension  énorme  de  l’estomac  et  des  intestins  par  des  gaz.  Ces  organes 
ne  sont  pas  injectés.  Aucune  fausse  membrane  n’existe  à leur  surface  externe  ; 
ils  sont  libres  de  toute  adhérence. 

En  écartant  la  masse  intestinale,  on  aperçoit  dans  les  parties  déclives  de  la 
cavité  abdominale  un  épanchement  séro-purulent  de  quantité  médiocre, 
plus  abondant  cependant  dans  le  petit  bassin.  La  surface  convexe  du  foie  est 
couverte  d’une  légère  couche  blanchâtre  de  nature  pseudo-membraneuse. 
Une  couche  blanchâtre  analogue  tapisse  la  face  inférieure  du  diaphragme. 

Le  foie  est  petit;  sa  coloration  vert-olive  très-prononcée.  De  petits  points 
blanchâtres  du  volume  d’une  tête  d’épingle  se  voient  sous  la  minceur  de  son 
enveloppe  séreuse.  A la  loupe  on  constate  que  le  tissu  hépatique  présente  la 
même  coloration  et  les  mêmes  points  blanchâtres.  La  vésicule  biliaire  très- 
distendue  est  remplie  d’une  bile  verte. 

La  rate  a son  volume  normal.  Sa  coloration  est  rouge  lie  de  vin,  sa  consis- 
tance médiocre. 

Le  rein  gauche  est  congestionné,  le  rein  droit  anémique.  La  surface  de 
ce  dernier  est  parsemée  de  grains  blanchâtres  du  volume  d’une  tête  d’é- 
pingle. 

L’utérus  dépasse  de  2 â 3 centimètres  la  symphyse  du  pubis.  Aucune 
adhérence  n’existe  entre  cet  organe  et  les  parois  du  bassin.  Extrait  de  la 
cavité  abdominale,  il  offre  les  particularités  suivantes  : 

Sa  surface  extérieure  présente  au  niveau  du  fond  de  l’organe  une  tache 
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o\ale  blanchâtre  dont  l’étendue  égale  celle  d’une  pièce  de  5 francs  ei 
argent. 

A la  partie  postérieure,  sur  la  ligne  médiane,  se  voient  deux  taches  blan- 
châtres du  diamètre  d’une  pièce  de  50  centimes.  A droite,  sur  cette  même, 
face  postérieure,  existe  une  tache  grisâtre  arrondie,  mais  à bords  irréguliers.» 
Toutes  ces  taches  sont  formées  d’une  matière  pulpeuse  sans  consistance  et  no 
présentant  pas  la  moindre  trace  d’organisation.  La  dernière  tache  dont  nom. 
avons  parlé  est  constituée  par  une  matière  tellement  molle  qu’elle  a cédé  soua 
le  doigt  dans  les  manœuvres  nécessaires  pour  extraire  l’utérus,  d’où  est  résul-1 
tée  une  perforation  de  la  paroi  utérine. 

Une  autre  circonstance  commune  à toutes  ces  taches,  c’est  qu’ elles  sonti 
entourées  d’un  tissu  rouge,  congestionné  jusqu’à  une  certaine  distance  dee 
parties  désorganisées,  en  d’autres  termes,  d’un  cercle  inflammatoire  indiquanîi 
la  limite  de  séparation  du  mort  et  du  vif. 

La  sui’face  interne  de  l’utérus  étudiée  à l’aide  d’une  incision  longitudinale, 
et  médiane  pratiquée  sur  sa  paroi  antérieure  était  tapissée  d’une  couche, 
pulpeuse  grisâtre,  humide,  exhalant  une  odeur  d’une  extrême  fétidité.  De;- 
coupes  pratiquées  sur  les  différents  points  correspondant  aux  taches  extérieures 
déjà  décrites,  permirent  de  s’assurer  que  l’altération  gangréneuse  n’était  paa 
bornée  à la  périphérie,  mais  qu’elle  comprenait  toute  l’épaisseur  de  la  parob 
utérine. 

Le  tissu  gangrené  était  partout  d’une  couleur  blanc  giâsâtre,  excepté  an 
niveau  des  cotylédons  utérins  où  il  était  brun  noirâtre.  Cette  différence  do 
coloration  était  due  au  sang  dont  les  cotylédons  étaient  imprégnés  et  peut-êtro 
aussi  à l’action  de  l’air. 

En  étudiant  les  coupes  faites  sur  les  eschares,  on  remarquait  que,  là  où  lei 
sphacèle  ne  comprenait  pas  toute  l’épaisseur  de  la  paroi,  un  tiers  au  moins  dü 
cette  dernière  était  déjà  gangi’ené. 

La  lèvre  antérieure  du  col  était  œdématiée,  crépitait  et  contenait  quelque? 
bulles  de  gaz,  en  un  mot  semblait  être  le  siège  d’un  emphysème  consécutif 
la  destruction  des  parties  mortiflées. 

Les  annexes  de  l’utérus  étaient  indemnes  de  toute  lésion.  L’examen: 
microscopique  du  foie  et  des  reins  a été  fait.  Mais  en  raison  de  la  température: 
élevée,  les  résultats  ont  été  très*incomplets.  Les  tissus  étaient  dans  un  état 
de  putréfaction  avancée;  les  éléments  anatomiques  en  partie  détruits.  Tout  ce 
qu’il  fut  possible  de  constater,  c’est  que  le  tissu  de  ces  deux  organes,  foie  et 
reins,  était  infiltré  d’une  quantité  considérable  de  pigment  biliaire. 

L’observation  que  nous  venons  de  rapporter  est  intéressante  à plusieurs  points 
de  vue.  Elle  nous  offre  un  exemple  de  cette  variété  de  péritonite  qu’on  peut 
appeler  la  péritonite  de  l’hypochondre,  et  qui  se  caractérise  anatomiquementi 
par  la  présence  de  fausses  membranes  Sur  la  face  convexe  du  foie  et  la  face 
inférieure  du  diaphragme,  tandis  que  la  sécrétion  purulente  dont  ces  pai'ties 
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ant  le  siège,  se  porte  et  s’accumule,  entraînée  par  les  lois  de  la  pesanteur, 
ans  la  cavité  du  petit  bassin. 

D’une  autre  part,  on  se  rappelle  que  la  malade  avait  été  atteinte  pendant 
I vie,  consécutivement  à l’hémorrhagie  utérine,  d’un  ictère  à marche  rapide 

!t  d’une  intensité  insolite,  ictère  tout  à fait  analogue,  au  point  de  vue  des 
fmptômes  généraux,  à ce  qu’on  a désigné  dans  ces  derniers  temps  sous  le 
om  d'ictère  grave.  On  se  souvient  également  qu’à  l’autopsie  nous  avons 
’ouvé  le  volume  du  foie  bien  inférieur  au  volume  normal,  la  vésicule  biliaire 
istendue  par  une  bile  épaisse  et  verte,  l’estomac  rempli  de  ce  même  liquide 
ui  s’est  répandu  à flots  dans  la  poitrine  lorsqu’on  a sectionné  l’œsophage. 
Nous  appellerons  l’attention  sur  l’état  de  l’utérus.  La  gangrène  de  cet  organe 
e peut  être  ici  contestée.  Indépendamment  des  taches  grisâtres  siégeant  sur 
)ii  fond  et  à sa  face  postérieure,  on  a vu  que  ces  taches  correspondaient  à 
existence  d’une  matière  molle,  pulpeuse,  s’effondrant  sous  la  pression  du 
oigt,  réductible  en  une  sorte  de  bouillie  informe,  répandant  une  odeur  re- 
oussante  et  n’offrant  plus  aucune  trace  d’organisation.  Sur  quelques  points,  il 
st  vrai,  toute  l’épaisseur  de  la  paroi  utérine  n’était  pas  compi’ise  dans  la  morti- 
cation,  mais  les  caractères  anatomiques  des  parties  sphacélées  étaient  les  mê- 
les que  sur  les  points  où  la  paroi  de  la  matrice  était  gangrenée  de  part  en  part. 

Exoïuétritc.  — Virchow  avait  adopté  le  nom  de  paramétrite  pour  désigner 
inflammation  du  tissu  cellulaire  qui  entoure  l’utérus  et  se  continue  avec  le 
ssu  cellulaire  des  ligaments  larges.  Le  professeur  de  Berlin  avait  préféré  cette 
ppellation  à celle  de  périmétrite,  par  laquelle  on  entend  généralement  l’in- 
ammation  du  péritoine  qui  revêt  l’utérus  et  ses  annexes  ; si  nous  croyons 
evoir  substituer  le  nom  d’exométrite  à celui  de  paramétrite,  ce  n’est  nulle- 
uent  dans  le  vain  désir  de  créer  un  nom  nouveau,  c’est:  1“  parce  que  l’ex- 
ression  d’exométrite,  mise  en  regard  de  celle  d’endométrite,  rend  très-exac- 
ement  ce  qu’elle  veut  désigner:  elle  est  plus  logique,  plus  rationnelle; 
!“  parce  quelle  ne  saurait  prêter  à aucune  équivoque,  comme  le  mot  para- 
nétrite,  qui  pourrait  s’appliquer  tout  aussi  bien,  et  même  mieux,  à ce  qu’on 
;st  convenu  d’appeler,  dans  ces  derniers  temps,  la  périmétrite. 


Ëxométnte  hypérémique,  — L’altération  initiale  consiste  dans  une  hypé- 
•éniie  du  tissu  connectif  situé  entre  le  péritoine  et  l’uténis,  et  s’accompagne 
bientôt  de  ce  que  Yirchow  appelle  la  tuméfaction  trouble^  dénomination  em- 
pruntée à l’histoire  do  la  kératite  parenchymateuse,  dans  laquelle  la  première 
ésion  appréciable  à l’œil  nu  consiste  en  une  tuméfaction  légère  et  une  dimi- 
aution  considérable  de  la  transparence  naturelle. 

^ En  examinant  attentivement  le  tissu  cellulaire  sous-péritonéal,  on  y recon- 
pait  des  traînées  blanches,  opaques,  d’un  aspect  trouble,  comme  si  elles  avaient 
Ijété  touchées  avec  de  1 eau  bouillante  ou  de  l’alcool.  Le  doigt  passé  sur  ces 
Iparties  les  sent  plus  résistantes  et  plus  dmœs  que  le  tissu  normal. 
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Plus  tard,  la  tuméfaction  devient  très-sensible  et  les  tissus  se  prennent  en 
une  sorte  de  gelée  fibrineuse,  ils  sont  chai’gés  de  sucs,  et  l’altération  qui  en 
résulte  est  comparée  par  Yirchow  à celle  que  présente  à l’œil  nu  le  sclérènie. 
Sur  une  surface  de  section  on  peut  parfois,  en  exerçant  une  légère  pression, 
faire  sourdre  quelques  gouttes  de  pus,  mais  ce  liquide  n’existe  jamais  qu’en 
petite  quantité. 

L’examen  microscopique  n’a  révélé  à Yirchow,  dans  ces  parties,  que  les 
altérations  qui  se  manifestent  dans  le  tissu  cellulaire  soumis  à une  vive  irri- 
tation. Los  cellules  plasmatiques  sont  augmentées  de  volume  ; leur  contenu 
est  plus  abondant  et  épaissi;  il  a parfois  une  apparence  grenue.  Le  noyau  se 
dessine  alors  sous  la  forme  d’une  petite  masse  à aspect  trouble,  aspect  qui  ne 
disparaît  pas  entièrement  par  l’action  de  l’acide  acétique.  Bientôt  les  noyaux 
augmentent  do  volume,  puis  ils  se  divisent  en  deux  ou  plusieurs  noyaux. 
Lorsque  l’irritation  ne  dépasse  pas  certaines  limites,  ces  altérations  ne  tardent 
pas  à être  suivies  de  la  formation  d’éléments  nouveaux.  Les  cellules  plasma- 
tiques elles-mêmes  se  multiplient  par  division. 

Souvent  les  éléments  ,V.  'Uvelle  formation  subissent  rapidement  la  dégé- 
nérescence graisseuse  et  périssent;  il  peut  en  résulter  une  atrophie  plus  ou 
moins  avancée  de  l’utérus.  Dans  certains  cas,  ces  mêmes  lésions  retardent  le 
mouvement  de  retrait  de  l’utérus  et  deviennent  l’occasion  de  thromboses  vei- 
neuses plus  ou  moins  étendues. 

Pour  compléter  ce  tableau  de  l’exométrite  hypérémique,  ajoutons  que  l’on 
constate  souvent,  outre  ces  altérations,  des  dilatations  vasculaires  et  des  suffu- 
sions sanguines  qui  se  traduisent  par  des  arborisations  rougeâtres,  des  plaques 
dont  la  teinte  varie  du  rose  le  plus  tendre  au  rouge  le  plus  foncé,  des  mar- 
brures violacées,  des  taches  ecchymotiques,  etc.  D’autres  fois,  ce  sont  des 
lignes  noires  d’apparence  mélanique,  lignes  correspondant  à des  veines  throm- 
bosées, remplies  d’une  matière  noire  concrète  qui  ne  s’écoule  pas  à la  coupe 
et  qui  n’est  pas  autre  chose  que  du  sang  altéré  par  des  modifications  ulté- 
rieures. L’observation  XXXIII  de  Béhier  (1)  offre  un  exemple  assez  remarquable 
de  ces  colorations  mélaniques. 

Exométrite  suppurée.  — Le  pus  qui  se  forme  dans  le  tissu  cellulaire  cir- 
cum-utérin  peut  s’y  rencontrer  à l’état  d’infiltration  ou  de  collection.  Infiltré, 
il  occupe  le  plus  souvent  les  parties  latérales  de  l’utérus,  au  voisinage  de  l’in- 
sertion des  ligaments  larges,  et  il  n’est  pas  rare  de  voir  cette  infiltration  se 
prolonger  jusque  dans  le  tissu  cellulaire  interposé  entre  les  feuillets  qui  con- 
stiluent  ces  derniers.  Collecté,  c’est  sous  forme  de  bosselures  qu’il  manifeste 
sa  présence  à la  périphérie  de  l’organe.  Ces  bosselures,  dont  le  volume  varie 
depuis  celui  d’un  pois  jusqu’à  celui  d’un  œuf  de  poule,  se  produisent  à peu 
près  indistinctement  sur  tous  les  points  de  la  surface  externe  de  l’utérus.  Elles 


(1)  Béhier,  loc.  cil..,  p.  674. 
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m’ont  paru  affecter  de  préférence,  pour  siège,  les  angles  supérieurs  de  la  ma- 
trice. Rompues,  elles  laissent  écouler  un  liquide  qui  a tous  les  caractères  du 
pus  ordinaire,  d’autres  fois  séro-purulent.  L’évacuation  de  la  poche  permet 
d’apercevoir  la  tunique  musculeuse  dépouillée  de  son  enveloppe  extérieure  et 
(présentant  le  même  aspect  que  la  peau  dépouillée  de  son  épiderme  à la  suite 
ide  l'application  d’un  vésicatoire  (Tonnelé).  Suivant  Virchow,  on  voit,  dans 
certaines  constitutions  épidémiques,  se  développer  sous  la  séreuse  un  véritable 
phlegmon  diffus,  qui  a la  plus  complète  analogie  avec  les  phlegmons  diffus  du 
tissu  cellulaire  sous-cutané  (1). 

Exométriie  angioleucitique.  — L’inflammation  des  vaisseaux  lymphatiques 
de  l’utérus  signalée  et  décrite  par  Tonnelé,  Danyau,  Nonat,  Botrel,  Duplay, 
a été  spécialement  étudiée  par  Cruveilhier  dans  le  tissu  connectif  qui  unit 
le  péritoine  à la  surface  externe  de  la  matrice.  — Le  savant  professeur  a 
constaté  que  tantôt  les  vaisseaux  lymphatiques  charriaient  du  pus  au  milieu 
du  tissu  cellulaire  resté  sain,  tantôt  les  vaisseaux  lymphatiques  restaient  sains 
au  milieu  d’un  tissu  cellulaire  infiltré  de  pus.  11  a vu  dans  certains  cas,  autour 
des  vaisseaux  lymphatiques  sous-péritonéaux,  de  la  sérosité  infiltrée,  de  petits 
vaisseaux  injectés;  leur  couleur  était  opaline,  leurs  pai’ois  présentaient  un 
épaississement  notable,  et  lorsqu’on  les  ouvrait  ils  s’affaissaient  moins  complè- 
tement. Dans  d’autres  cas,  il  y avait  suppuration  des  vaisseaux  lymphatiques 
sans  la  moindre  trace  de  péritonite  ou  d’une  altération  quelconque  du  tissu 
utérin. 

Dansl’exométrite  angioleucitique,  les  parois  des  vaisseaux  sont  rarement 
intactes.  Au  lieu  d’être  blanches  et  pellucides,  elles  deviennent  opaques. 
Quelquefois  elles  sont  injectées,  hypérémiées  (Duplay).  Leur  consistance  est 
parfois  amoindrie,  à tel  point  qu’elles  se  laissent  facilement  déchirer  et  cèdent 
à la  plus  légère  traction.  Dans  d’autres  cas  elles  présentent  un  état  d’indura- 
tion véritable,  et  lorsqu’on  les  sectionne,  elles  ne  reviennent  pas  complète- 
ment sur  elles-mêmes.  Mais  le  caractère  distinctif  de  ces  vaisseaux,  c’est  une 
ectasie  ampullaire,  moniliforme.  « A travers  le  péritoine,  dit  Botrel,  se  des- 
sinent des  lignes  sinueuses,  blanchâtres,  offrant  des  nodosités,  des  renfle- 
ments considérables.  Ces  dilatations  peuvent  avoir  le  volume  d’un  gros  pois, 
d une  noisette  et  quelquefois  même  d’une  amande  ; elles  se  remarquent  prin- 
cipalement aux  angles  et  sur  le  bas-fond  de  l’utérus  (2).  » Quant  au  tissu 
cellulaire  qui  environne  les  vaisseaux  lymphatiques  ainsi  altérés,  il  a été  vu 
infiltré  de  pus,  de  sérosité  jaunâtre,  ou  bien  ayant  subi  un  certain  degré 
d’induration. 

La  matière  blanchâtre  ou  jaune,  puriforme,  que  Ton  rencontre  dans  les 
■'aisseaux  lymphatiques  sous-péritonéaux,  avait  été  considérée  par  tous  les 

(1)  Virchow  Archiv.  fur  palhologische  Anatomie,  i851,  t.  XXII,  5'  et  6°  livraisons. 

(2)  Bolrel,  Arch.,  mai  1845,  4»  série,  t.  VIII,  p.  2. 
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observateurs  que  nous  venons  de  citer^  comme  du  pus.  Virchow  conteste  à 
ce  liquide  le  caractère  purulent  qui  lui  avait  été  jusqu’alors  assigné,  et  à l’af- 
fection son  caractère  inflammatoire.  Selon  lui,  il  ne  s’agit  que  d’une  throm- 
bose lymphatique  analogue  en  tout  point  à la  thi'ombose  veineuse.  La  lymphe 
se  coagulerait  primitivement  dans  les  lymphatiques  comme  le  sang  dans  les 
veines  et  subirait  plus  tard,  comme  le  caillot  veineux,  une  métamorphose 
régressive  qui  donnerait  au  coagulum  lymphatique  les  apparences  du  pus. 
Les  parois  des  vaisseaux  s’enflammeraient  consécutivement,  mais  non  primi- 
tivement. La  phlogose  ainsi  comprise  peut  se  terminer  par  suppuration  et  la 
varice  lymphatique  oblitérée  par  thrombose  baigne  alors  dans  un  abcès. 
Mais  ce  n’est  là,  selon  Virchow,  qu’une  lésion  secondaire,  et  il  n’y  a pas  la 
moindre  raison  pour  regarder  le  contenu  du  vaisseau  comme  un  exsudât 
fourni  par  les  parois. 

Dans  l’hypothèse  admise  par  le  professeur  de  Berlin,  il  resterait  à expliquer 
à quoi  tient  la  coagulation  de  la  lymphe.  « 11  est  posible,  dit  Virchow,  que 
dans  la  paramétrite  avec  thrombose  lymphatique,  les  nouveaux  absorbants 
puisent  dans  le  phlegmon  diffus  une  substance  qui  communique  à la  matière 
fibrinogène  la  propriété  de  se  précipiter  à l’état  solide.  » Malheureusement 
pour  la  théorie  de  Virchow  il  n’y  a pas  toujours,  coïncidemment  à l’exométrite 
angioleucitique,  de  phlegmon  diffus.  Cruveilhier,  Duplay,  Botrel,  ont  observé 
bien  des  cas  dans  lesquels  les  vaisseaux  lymphatiques  sous-péritonéaux  char- 
riaient du  pus  au  milieu  du  tissu  cellulaire  resté  sain.  La  coagulation  de  la 
lymphe  dans  ces  vaisseaux  reconnaîtrait  donc,  au  moins  dans  certains  cas,  une 
autre  cause  que  la  transformation  chimique  invoquée  par  Virchow. 

Que  les  traînées  jaunâtres  lymphatiques  qu’on  voit  ramper  sous  le  péritoine 
renferment  souvent  une  matière  concrète,  que  cette  matière  concrète  soit  de 
la  fibrine  coagulée,  je  l’admets  volontiers.  Mais  il  y a pour  ces  thromboses 
lymphatiques  comme  pour  les  thromboses  veineuses  une  cause  qui  échappe 
à Virchow,  c’est  fexistence  possible  de  ce  poison  puerpéral  qui,  pénétrant  tous 
les  tissus,  peut  les  phlogoser  tous  indistinctement,  sans  qu’il  soit  nécessaire 
de  faire  intervenir  un  ferment  spécial  puisé  à une  source,  soit  prochaine,  soit 
éloignée. 

L’exométritc  angioleucitique  peut  s’accompagner  de  l’inflammation  des 
ganglions  voisins  et  notamment,  ainsi  que  fa  noté  Virchow,  d’une  altération 
irritative  très-manifeste  des  ganglions  lombaires.  Ces  glandes  se  tuméfiant, 
leur  substance  corticale  s’injecte,  augmente  de  volume,  et  bientôt  les  cellules 
des  follicules  se  multiplient  avec  une  grande  activité,  fl  y aurait  en  même 
temps,  suivant  le  professeur  de  Berlin,  un  accroissement  rapide  dans  le 
nombre  des  globules  blancs  du  sang. 

'foutes  les  formes  de  métrite  que  nous  venons  de  décrire  sont  loin  d’être 
aussi  distinctes  dans  la  nature  qu’elles  le  sont  dans  notre  description.  L’inflam- 
mation atteint  rarement  la  muqueuse  de  l’utérus  sans  intéresser,  dans  une 
certaine  mesure,  son  tissu  propre,  et  lorsque  l’idiométrite  acquiert  une  cer- 
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taine  intensité,  le  tissu  connectif  périphérique  peut  être  simultanément 
envahi  par  la  phlegmasie.  D’une  autre  part,  on  voit  souvent  coexister  sur  le 
cadavre  plusieurs  variétés  d’endométrite  ou  d idiometrite  a la  lois,  fous  les 
jours  il  nous  arrive  de  constater  sur  une  même  muqueuse  utérine,  injection, 
suppuration,  nécrobiose,  gangrène,  mais  toutes  ces  lésions  pouvant  aussi  se 
rencontrer  séparément,  il  y avait  intérêt  à ne  pas  les  confondre  dans  cette 
revue  anatomo-pathologique. 

Les  complications  possibles  de  la  métrite  sont  nombreuses,  si  nombreuses 
qu’il  faudrait  énumérer  ici  toutes  les  altérations  cadavériques  auxquelles  peut 
donner  lieu  l’empoisonnement  puerpéral.  La  phlébite,  et  surtout  la  phlébite 
utérine,  la  péritonite  générale  ou  partielle,  le  phlegmon  du  ligament  large, 
la  salpingite,  l’ovarite,  sont  ses  concomitances  les  plus  habituelles;  puis  il 
faudrait  mentionner  la  congestion  pulmonaire,  la  diathèse  purulente  viscérale, 
la  diathèse  purulente  périphérique,  la  dégénérescence  graisseuse  du  foie,  la 
tuméfaction  hyperplasique  de  la  rate,  l’inflammation  parenchymateuse  des 
reins,  toutes  lésions  qui  dénotent  un  état  d’intoxication  générale  de  l’orga- 
nisme. 

Symptômes  de  la  métrite  puerpérale.  — Si  dans  l’étude  des  lésions  cada- 
vériques il  est  aussi  avantageux  que  facile  d’étudier  séparément  les  différentes 
variétés  anatomiques  que  peut  présenter  la  métrite  puerpérale,  il  n’en  saurait 
être  ainsi  en  ce  qui  concerne  la  symptomatologie. 

Ainsi  que  l’a  dit  Chomel,  la  métrite  puerpérale  est  le  plus  généralement 
une  affection  complexe,  mais  surtout  dans  les  épidémies  véhémentes.  Et  alors 
la  plupart  des  symptômes  qui  lui  sont  propres  sont  obscurcis  par  les  compli- 
cations nombreuses  : phlébite,  péritonite,  lymphangite,  infection  puru- 
lente, etc.,  qui  de  bonne  heure  viennent  ajouter  leurs  expressions  diverses 
aux  manifestations  de  la  phlegmasie  utérine.  A plus  forte  raison  ces  diffé- 
rentes variétés  anatomiques  sei'ont-elles  peu  distinctes  pendant  la  vie,  et  ne 
pouvons-nous  avoir  la  prétention  de  faire  le  départ  des  phénomènes  généraux 
et  locaux  qui  appartiennent  à chacune  d’elles. 

Ce  n’est  que  dans  les  épidémies  bénignes  qu’on  peut  voir  la  métrite  s’isoler 
pour  ainsi  dire  de  ce  cortège  effrayant  de  maladies  graves  et  se  produme  avec 
les  caractères  symptomatiques  qui  la  distinguent.  Quelquefois  même  il  arrive 
que  les  symptômes  propres  à,  la  phlogose  de  tel  ou  tel  élément  anatomique 
viennent  à prédominer.  Mais  cette  simplification  du  processus  morbide  est 
exceptionnelle.  La  règle,  c’est  la  complexité. 

Pour  nous  conformer  aux  procédés  de  la  nature,  nous  étudierons  donc  la 
métrite  puerpérale  : 1°  dans  son  ensemble;  2°  dans  ses  complications  ; 3°  dans 
les  variétés  symptomatiques  qu’il  nous  a été  donné  d’obsei^ver. 

Presque  tous  les  auteurs  qui  ont  écrit  sur  la  métrite  puerpérale  signalent  un 
frisson  initial.  Ce  frisson  manque  rarement  quand  la  maladie  doit  se  compli- 
quer ou  se  complique  dès  le  début  de  phlébite  ou  de  péritonite.  Il  n’en  est 
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plus  de  même  quand  la  métrite  est  simple  et  doit  rester  indemne  de  loute 
complication.  Alors  il  n’y  a pas  de  frisson,  ou  quand  il  apparaît,  il  est  modéré 
et  de  courte  durée.  Sur  dix  malades  qui  n’eurent  pas  d’autre  complication 
qu’un  phlegmon  iliaque,  Willemin  (1)  ne  nota  que  cinq  fois  un  frisson  initial. 

Avec  ou  après  le  frisson,  quand  il  snnient,  il  y a malaise,  courbature,  sen- 
timent de  chaleur  générale,  céphalalgie. 

Mais  un  prodrome  beaucoup  plus  important  à connaître,  parce  qu’il  passe 
presque  constamment  inaperçu,  c’est  l’existence,  après  l’accouchement,  de 
coliques  ou  de  tranchées  utérines.  On  a tellement  accoutumé  de  considérer 
les  tranchées  utérines  comme  un  état  physiologique  qu’on  les  fait  entrer  bien 
rarement  en  ligne  de  compte  parmi  les  symptômes  précurseurs  des  maladies 
ultérieures.  Or,  une  longue  expérience  m’a  appris  que,  dans  un  milieu  où  les 
maladies  puerpéi’ales  sont  endémiques,  les  tranchées  utérines  avaient  souvent, 
trop  souvent,  aussi  bien  d’ailleurs  que  le  frisson  consécutif  à l’accouchement, 
une  signification  pathologique. 

Je  tiens  également  en  grande  suspicion  les  pertes  de  sang  'post  partum  qui 
dépassent  un  peu  les  limites  de  la  normale.  Soit  que  les  tranchées  utérines  et 
le  flux  sanguin  qui  les  accompagne  prédisposent  aux  accidents  puerpéraux, 
soit  que,  en  réalité,  elles  témoignent  d’un  état  morbide  ou  quasi  morbide  de 
la  matrice,  elles  précèdent  très-fréquemment,  dans  les  établissements  hospi- 
taliers surtout,  l’apparition  des  symptômes  de  la  métrite.  Je  mentionne  ce  fait 
avec  d’autant  plus  d’insistance  que  je  le  trouve  omis  par  la  plupart  des  auteurs, 
Chomel,  Churchill,  Courty,  etc.  Cependant,  je  ferai  une  exception  pour 
Willemin  qui  l’a  noté  cinq  fois  sur  dix. 

La  douleur  est  un  caractère  presque  constant  de  la  métrite  puerpérale 
confirmée  ; mais  quelle  différence  n’y  a-t-il  pas  entre  ses  manifestations  et  les 
douleurs  si  aiguës  et  si  intolérables  de  la  péritonite  ? D’ailleurs  il  faut  distin- 
guer entre  la  douleur  spontanée  qui  fait  souvent  défaut  et  la  douleur  provo- 
quée qui  existe  toujours.  La  première,  quand  elle  se  produit,  est  habituelle- 
ment sourde,  obscure,  gravative,  continue,  s'étendant  vers  les  lombes  et  les 
régions  inguinales,  déterminant  un  sentiment  de  pesanteur  pénible  dans  le 
bassin,  s’exaspérant  par  les  mouvements,  mais  n’aiTachant  point  de  cris  aux 
malades,  et  n’imprimant  à la  physionomie  aucune  expression  de  souffrance,  j 
Je  ne  comprends  pas  dans  les  douleurs  spontanées  les  tranchées  utérines  qui  i 
appartiennent  à la  période  prodromique  et  qui  ne  doivent  pas  figurer  par  con-  | 
séquent  parmi  les  symptômes  de  la  période  d’état.  | 

Quant  à la  douleur  provoquée,  elle  est  manifeste  dans  la  grande  majorité  I 
des  cas.  La  pression  sur  le  fond  ou  la  partie  antérieure  du  globe  utérin  suffit 
souvent  pour  que  la  malade  s’écrie  ; « Vous  me  faites  mal.  » Quand  ce  mode  . i 
d’exploration  ne  développe  aucune  sensibilité,  la  pression  sur  les  parties  laté-  i 
raies,  l’organe  étant  saisi  par  sa  partie  antérieure  entre  le  pouce  et  l’index  de  i 

(1)  Willemin,  De  la  métrite  puerp,  idiop.,  etc.  Paris,  1847,  p.  36. 
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• f ....  n.îfi  p soit  d’un  côté,  soit  de  l'auti  e,  ou  même  des 

r„„e  if*  doulout’plus  ou  moins  vive,  mais  fugace,  toujours 

, 've  l ia  m^icé  et  ne  donnant  pas  lieu,  comme  la  douleur  provoquée, 
i'Ils  Ladir^^^  de’soumance  vers  les  régions  lombaire,  inguinales,  femo- 

de  volume  de  l’ulérus  peut  être  considéré  comme  le  caractère  patho- 
®T™Mllprlsr«Îvrnle!Vutérus  devenu  sphémide  dur 

ehêment  ce  ,„,„me  augmente  un  peu  pour  diminuer  ensmte;  ,u  .1  reste  sta- 
tionnaire  à l'époque  de  la  fluxion  mammaire  et  recommence  ensui 
ILitre  réguliLement.  Cires  les  primipares  il  a dispam  derrtere  le  pub, s le 
dixième  jour,  et  chez  les  multipares  le  treizième  jour.  ^ 

Dans  la  métrite  pueipéiale,  la  tumeur  que  forme  Tuteras  au-dessus  du 
pubis  quoique  très-variable  dans  ses  dimensions,  escede  cependant  tres-nota- 
blement  le  volume  normal.  Willemin  a vu  sa  hafte«r  au-dessus  du  pu 
atteindre  15  centimètres  au  2«  jour,  10  cent,  aux  5 - et  7 , 8 le  10  , 5 J ^ 
dans  un  cas  de  récidive  8 cent,  le  27<=  jour.  Ces  chiffres  n’ont  rien  d exageie. 
J’ai  vu  souvent  pour  mon  compte  le  fond  de  l’utérus  dépasser  la  ligne  horizon- 
tale du  pubis  de  6 à 8 centimètres  au  12«  et  quelquefois  meme  au  15  jour 
11  va  de  soi  que  les  dimensions  selon  l’épaisseur  et  le  sens  transversal  ont 

énrouvé  des  modifications  analogues.  ^ 

^On  serait  porté  à croire  que  le  volume  anormal  de  la  matrice  dépend  uni- 
quement du  défaut  de  retrait  régulier,  ou  tout  au  moins  d’un  état  stationnaii  e 
de  l’organe.  11  y a autre  chose  que  cette  suspension  du  travail  physiolopque 
en  vertu  duquel  l’utérus  revient  progressivement  à ses  conditions  primitives, 
il  y a une  véritable  tuméfaction  possible , c’est-à-dire  une  augmentation  du 
volume  de  l’utérus  par  rapport  à celui  qu’il  présentait  un  ou  plusieurs  jours 
auparavant.  Willemin  a vu  la  matrice  dépasser  de  2 et  même  de  5 centimètres 
sa  limite  antécédente.  J’ai  vu  dans  l’espace  de  trois  semaines  un  meme  utérus 
se  rétracter  et  se  tuméfier  jusqu’à  trois  fois.  L’excédant  de  volume  de  1 organe 
n’était  pas  moindre  de  2 à 3 centimètres  chaque  fois. 

La  tumeur  utérine  ne  fait  pas  toujours  et  nécessairement,  dans  la  metrite 
puerpérale,  saillie  à l’hypogastre.  Ce  n’est  très-souvent  que  par  le  palper 
qu’elle  est  sentie  à travers  la  paroi  abdominale  antérieure  et  reconnue  assez 
volumineuse  pour  atteindre  ou  même  dépasser  le  niveau  d’une  ligne  trans- 
versale qui  passerait  par  l'ombilic.  Ce  défaut  de  saillie  à l’hypogastre  peut 
dépendre  tantôt  du  développement  naturel  du  ventre,  développement  qui, 
mettant  l’utérus  à l’aise , dissimule  pour  ainsi  dire  son  ampliation  morbide, 
tantôt  d’une  inclinaison  postérieure  ou  latérale  de  ce  dernier  piesque  toujouis 

due  au  relâchement  de  ses  ligaments. 

Suivant  Behrends  et  Reinhardt,  quand  le  volume  de  la  maünce  enflammée 
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est  très-augmenté,  la  main  appliquée  sur  l’abdomen  perçoit  des  pulsations 
qu’il  faut  rapporter  à la  gêne  déterminée  par  la  tumeur  dans  la  circulation 
aortique.  Le  fait  n’est  pas  commun.  Ce  qui  est  moins  rare^  c’est  que  la  tumeur 
utérine  soit  assez  volumineuse  pour  exercer  une  pression  susceptible  d’entraver 
la  circulation  veineuse  et  de  produire  un  œdème  péri-malléolaire. 

Le  toucher  vaginal  fournit  les  renseignements  suivants  : la  température  des 
parties  génitales  internes  a subi  une  élévation  notable  (Chomel).  L’utérus 
resté  volumineux  peut  être  placé  assez  haut  dans  la  cavité  abdominale  pour 
que  le  doigt  chargé  de  l’exploration  ne  l’atteigne  qu’avec  difficulté.  Sur  une 
malade  observée  par  Willemin  au  vingtième  jour^  l’utérus  n’était  pas  encore 
descendu  à portée  du  doigt. 

L’utérus  a rarement  sa  direction  naturelle.  On  sait  que  quatre  fois  sur  cinq 
il  est,  dans  l’état  physiologique,  dirigé  à droite  jusqu’à  l’époque  où  il  disparaît 
dei'rière  le  pubis  pour  s’enfoncer  dans  le  bassin,  c’est-à-dire  jusqu’au  dixième 
ou  douzième  jour  environ  après  la  délivrance.  Eh  ! bien , cette  inclinaison 
vers  la  droite  se  rencontre  sans  doute  dans  un  certain  nombre  de  cas , mais 
souvent  aussi  l’exploration  vaginale  fait  constater  d’autres  déviations,  telles 
que  l’antéversion  ou  la  rétroversion , ou  l’inclinaison  de  l’organe  à gauche, 
quelquefois  un  certain  degré  d’immobilisation  de  l’utérus  dans  l’une  ou  l’autre 
de  ces  positions  soit  par  suite  de  formations  adhérentielles,  soit  par  suite  de 
quelque  phlegmasie  des  annexes. 

Dans  les  premiers  jours  qui  suivent  l’accouchement,  le  col  utérin  reste  mou, 
largement  ouvert;  mais  il  n’est  pas  exact  de  dire  avec  Chomel  qu’il  soit  sen- 
sible à la  pression.  Le  phénomène  douleur  ne  se  produit  que,  lorsque,  pres- 
sant avec  une  main  sur  le  fond  de  l’utérus,  et  avec  l’index  de  l’autre  main 
sur  le  col,  on  met  en  jeu  la  sensibilité  des  parties  intermédiaires.  La  refor- 
mation du  col  peut  être  retardée  par  le  développement  de  la  métrite.  Willemin 
assure  avoir  trouvé  au  troisième  jour  de  couches  un  oriûce  encore  dilaté  aux 
lieu  et  place  du  col. 

A une  époque  plus  éloignée,  le  col  est  toujours  reformé , mais  les  lèvres 
sont  molles  et  boursouflées.  Dans  un  cas  observé  par  Willemin  le  museau  de 
tanche  présentait  une  surface  plane , dure  au  toucher  et  froncée  autour  de 
l’oi'iflce  qui  était  déprimé  au  centre  et  complètement  fermé  en  appai’ence. 

11  n’est  pas  rare  de  trouver,  même  aux  huitième  et  dixième  jours  après  l’ac- 
couchement, des  traces  de  déchü-ure  plus  ou  moins  profonde  sur  les  lèvres 
cervicales.  Ces  scissui’es  affectent  des  directions  très-diverses.  Wülemin  a 
constaté  sur  une  de  ses  malades  une  entaille  si  profonde  que  le  lambeau 
supérieur  formait  comme  une  valvule  flottante  au  devant  du  col. 

De  tout  temps  on  a accordé  une  lai’ge  place  aux  lochies  parmi  les  symptô- 
mes de  la  méti'ite.  Les  anciens  auteurs  n’envisageaient  le  flux  lochial  qu’à  un 
seul  point  de  vue,  sa  diminution  ou  sa  suppression.  Sur  cette  suppression  ils 
avaient  édifié  la  théorie  pathogénique  des  affections  puerpérales.  Chomel, 
encore  tout  imbu  de  ces  doctrines , ne  signale,  dans  son  article  Métnte  puer- 
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.éraJe,  d'autre  modification  des  lochies  que  leur  diminution  ou  leur  suppres- 
Ln  possibles.  Churchill  y ajoute  la  fétidité  dans  quelques  cas.  « L écoulement 
rouge  des  lochies  se  supprime  de  bonne  heure,  dit  Burns;  s il  se  renouvelle, 
n est  purulent.  ,>  Selon  Yoillemier,  il  iVy  a rien  de  fixe  dans  le  retour  des 
lochies  et  leur  réapparition  semble  n’exercer  aucune  influence  sur  la  maladie. 
AVillemin  paraît  n’attacher  également  qu’une  médiocre  importance  à la  sup- 
pression des  lochies,  mais  il  insiste  avec  beaucoup  de  raison  sur  la  forme  san- 
Linolente  qu’elles  sont  susceptibles  de  revêtir,  soit  quand  elles  reparaissent 
après  s’être  supprimées,  soit  quand  elles  persistent  ou  augmentent  d’ intensité, 
ainsi  qu’il  arrive  dans  les  métrites  peu  violentes. 

11  est  incontestable  que,  dans  les  métrites  violentes  accompagnées  de  phe- 
nomènes  généraux  graves,  les  lochies  diminuent  d’abord,  puis  se  suppriment. 
Mais  une  observation  attentive  démontre  que  cette  suppression  n’est  pas  la 
cause  des  accidents,  comme  le  croyaient  nos  devanciers,  mais  1 effet  de  la 
perturbation  générale  jetée  dans  l’organisme.  La  sécrétion  lochiale  se  supprime 
comme  beaucoup  d’autres,  telles  que  les  sécrétions  lactée,  salivaire,  nasale,  etc., 
et  au  profit  de  certaines  autres,  telles  que  les  sécrétions  biliaire,  intestinale, 
sudorale,  etc.  Que,  dans  certains  cas,  il  y ait  résorption  de  quelques-uns  des 
éléments  les  plus  subtils  du  pus  lochial,  je  suis  loin  de  le  contester;  je  crois 
même  que  c’est  là  l’origine  des  auto- empoisonnements  qui  se  produisent  dans 
un  milieu  non  infecté.  Mais  il  n’y  a pas  pour  cela  diminution  ou  suppression 
du  flux  lochial.  Cette  suppression  résulte  toujours  d’une  intoxication  préa- 

lable.  ^ 

Les  lochies  supprimées  peuvent  reparaître,  et  leur  réapparition  doit  etre 

généralement  interprétée  dans  un  sens  favorable.  Mais  ceci  ri’est  vrai  qu’en 
ce  qui  concerne  les  lochies  purulentes.  Je  fais  mes  réserves  pour  les  retours 


de  l’écoulement  sanguin. 

La  fétidité  des  lochies  est  un  phénomène  caractéristique  de  la  métrite,  et 
surtout  de  l’endométrite. 

Dans  la  pratique,  nous  ne  sommes  guère  informés  de  1 existence  de  cette 
dernière  que  par  l’odeur  plus  ou  moins  infecte  de  l’écoulement  lochial.  Cette 
fétidité  peut  tenir  à l’influence  toxique  du  milieu,  dans  lequel  sont  immergées 
les  malades,  et,  par  suite,  à l’empoisonnement  général  de  l’organisme  par  l’in- 
termédiaire de  la  respiration  ; mais  elle  peut  dépendre  aussi  de  certaines  causes 
locales,  telles  que  l’altération  des  lochies  pai'  un  élément  nouveau.  Eh  bien, 
une  des  conditions  les  plus  fréquentes  de  cette  altération,  c est  le  mélange  avec 
les  lochies  d'une  quantité  de  sang  même  assez  médiocre.  J ai  maintes  fois  été 
frappé  du  caractère  spécial  de  putridité  que  peut  prendre  le  sang  au  contact 
du  pus  ou  du  séro-pus  lochial.  Toutes  les  femmes  qui  ont  des  métrorrhagies 
puerpérales  ne  sont  pas  pour  cela  vouées  à l’endométrite.  Mais,  si  l’écoulement 
sanguin  persiste,  même  dans  des  limites  modérées,  au  delà  des  premiers  jours 
qui  suivent  la  délivrance,  il  faut  toujours  i-edouter  les  accidents  locaux,  puis 
généraux,  qui  peuvent  résulter  de  la  simultanéité  des  flux  lochial  et  sanguin. 
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Ceci  me  conduit  à poser  en  principe  qu’il  faut  toujours  redouter  l’apparition 
des  lochies  sanguinolentes. 

Lorsque,  vers  le  deuxième  ou  troisième  jour  après  la  délivrance,  les  lochies, 
au  lieu  d'être  simplement  rosées,  continuent,  comme  dans  les  douze  ou 
quinze  premières  heures,  à être  d’un  rouge  foncé,  il  y a lè  l’indice  d’un  état 
qui,  s’il  n’est  pas  grave,  peut  à chaque  instant  le  devenir,  ne  fût-ce  que  par 
suite  de  la  putridité  qui  peut  naître  des  réactions  réciproques  du  sang  et  du 
muco-pus  utérin. 

Lorsque  l’écoulement  sanguinolent  persiste  ou  tend  à augmenter  pendant 
ou  après  la  première  semaine  de  couches,  non-seulement  cette  perte  de  sang 
a scs  dangers,  mais  elle  témoigne  d’une  lésion  soit  générale,  soit  locale,  ané- 
mie ou  toxémie  d’une  part,  métrite  ou  phlébite  d’autre  part. 

Lorsque  enfin,  dans  la  convalescence  de  la  métrite  ou  de  l’état  puerpéral 
physiologique,  il  survient,  alors  que  les  lochies  ont  déjà  notablement  diminué 
d’abondance,  une  réapparition  du  flux  sanguin,  l’observation  m’a  démontré 
que  ces  pertes  tardives  étaient  presque  toujours  liées  à un  état  morbide  de 
la  matrice,  endométrite  ou  idiométrite,  et  qu’il  y avait  lieu  de  les  prendre 
en  sérieuse  considération.  En  effet,  j’ai  été  maintes  fois  frappé  de  leur 
persistance  et  de  leur  intensité,  malgré  l’emploi  des  médications  les  plus 
énergiques.  11  n’est  pas  rare  de  voir  ces  métrorrhagies  post-puerpérales  durer 
huit,  dix  et  même  quinze  joui's.  En  second  lieu,  elles  s’accompagnent  quel- 
quefois de  manifestations  fébriles  et  de  douleurs  plus  ou  moins  vives  dans  la 
région  utérine  qui  ne  laissent  aucun  doute  sur  un  retour  phlegmasique  plus 
ou  moins  grave.  Enfin,  elles  enti'avent  la  convalescence  et  reculent  presque 
indéfiniment  l’époque  de  la  guérison  par  l’épuisement  qu’elles  ajoutent  à la 
débilitation  naturelle  déjà  produite  par  l’accouchement. 

La  doctrine  des  métastases  laiteuses,  si  énergiquement  défendue  à la  fin  du 
siècle  dernier  par  Doulcet,  Fuchs,  Gruner,  Doublet,  etc.,  conduisit  les  méde- 
cins à attribuer  la  même  importance  séméiotique  aux  modifications  de  la  sé- 
crétion lactée  qu’on  en  accordait  autrefois  à la  suppression  des  lochies.  Aussi, 
les  anciennes  descriptions  de  la  métrite  puerpérale  mentionnent-elles  toutes, 
comme  caractère  de  cette  affection,  le  défaut  de  gonflement  des  mamelles  à 
l’époque  de  la  montée  du  lait  ou  leur  flétrissement  ultérieur.  Sans  nul  doute, 
les  métrites  graves  ou  compliquées  donnent  inévitablement  lieu  à une  dimi- 
nution plus  ou  moins  notable  de  la  suppression  lactée,  ou  même  à sa  suppres- 
sion complète.  Mais  il  n’en  est  pas  ainsi  dans  la  métrite  simple,  subaiguë  et 
indemne  de  complication  sérieuse,  'fous  les  jours  nous  voyons,  dans  cette 
forme  de  la  métrite,  nos  malades  continuer  l’allaitement  avec  succès,  pour 

eu  qu’elles  y aient  d’aptitude  naturelle.  Il  y a donc  quelques  réserves  à faire 
sur  ce  qu’ont  dit  à cet  égard  Chomel,  Grisolle,  Churchill  et  beaucoup  d’autres 
auteurs. 

Ces  mêmes  auteurs  indiquent  tous,  dès  le  début  de  la  métrite  puerpérale, 
des  symptômes  généraux  assez  graves  : fièvre  intense,  température  élevée  de 
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la  peau,  pouls  de  100  à 110,  face  rouge  et  animée,  langue  sèche  et  couverte 
d’un  enduit,  expression  de  souffrance  de  la  physionomie.  Or,  je  puis  affirmer 
que  cet  ensemble  de  symptômes  n’est  pas  celui  qu'on  observe  le  plus  habi- 
tuellement dans  la  métrite  simple. 

Le  pouls  ne  dépasse  guère  90  à 100,  la  chaleur  de  la  peau  est  modérée,  la 
I langue  humide,  blanche  ou  légèrement  saburrale,  les  traits  exempts  de  toute 
altération.  A part  la  sensibilité  utérine,  l’abomen  est  souple  et  indolent;  l’ap- 
pétit peut  être  nul,  mais  souvent  il  n’est  qu’amoindri;  il  n’y  a ni  nausées,  ni 
vomissements,  ni  diarrhée.  La  constipation  est  la  règle.  Dugès  et  Chomel  ont 
signalé  une  dysurie  qui  peut  aller  Jusqu’à  la  rétention.  Elle  se  produit  sur- 
tout, suivant  Dewees,  quand  on  a été  obligé  d’employer  le  forceps.  Cette 
dysurie  est,  dans  tous  les  cas,  un  phénomène  assez  rare  et  que  je  considère 
I beaucoup  plutôt  comme  le  résultat  des  pressions  exercées  sur  les  voies  uri- 
naires, par  les  parties  fœtales,  que  comme  un  symptôme  de  métrite.  Je  ne 
mentionne  que  pour  mémoire  les  douleurs  sympathiques  du  côté  des  ma- 
melles, douleurs  signalées  par  Capuron. 

A côté  de  cette  forme  bénigne  de  la  métrite  puerpérale,  il  faut  placer  les 
I formes  graves  qui  sont  liées  à la  suppuration,  à la  nécrobiose  ou  à la  gangrène 
utérines,  et  les  formes  compliquées  qui  empruntent  leurs  caractères  à la  phlé- 
bite ou  à la  péritonite. 

N’ayant  aucun  moyen  de  distinguer  pendant  la  vie  la  métrite  suppurée  de 
la  métrite  phléhitique,  la  métrite  nécrobiotique  de  la  métrite  gangréneuse, 
nous  nous  bornerons  à l’exposé  des  symptômes  généraux  propres  à la  métrite 
gangréneuse,  à la  métrite  phlébitique  et  à la  métrite  péritonilique. 

La  métrite  nécrobiotique  ou  gangréneuse  s’annonce  par  une  fétidité  intolé- 
rable des  lochies.  Cette  fétidité  acquiert  de  telles  proportions  que,  malgré  les 
soins  de  propreté  les  plus  assidus,  elle  remplit  toute  une  salle,  saisit  et  révolte 
les  odorats  les  plus  habitués  à ces  sortes  d’émanations  et  est  parfois  mal  sup- 
portée par  la  malade  de  qui  elles  proviennent.  A cette  horrible  puanteur  s’ajoute 
l’aspect  sanieux  grisâtre  ou  gris  noirâtre  des  lochies.  En  même  temps,  la  pro- 
stration est  extrême,  la  face  pâle,  souvent  couverte  d'une  sueur  glacée , le 
pouls  faible,  étroit,  concentré,  ou  bien  mou  et  précipité  ; les  extrémités  se 
refroidissent,  des  marbrures  violacées  apparaissent  sur  les  pommettes  et  la 
partie  inférieure  des  membres,  les  lèvres  bleuissent,  le  regard  prend  une 
expression  terne  et  vague,  l’haleine  est  froide,  la  langue  a perdu  sa  tem- 
pérature normale,  la  respiration  s’embarrasse  et  la  mort  vient  terminer  la 
scène. 

ha  suppuration  de  l’utérus,  quelle  tienne  à l’inflammation  du  tissu  propre 
de  l'organe  ou  à une  phlébite,  ou  même  à une  angioleucite,  donne  lieu  au 
même  cortège  de  phénomènes  : frissons  répétés  et  se  produisant  à des  inter- 
valles irréguliers,  altération  des  traits,  teinte  terreuse  ou  jaunâtre  de  la  face, 
stupeur,  abattement,  œil  terne  et  hagard,  manque  absolu  d’expression  dans  le 
regard  et  la  physionomie,  langue  sèche  ou  couverte  d’un  enduit  jaunâtre. 
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muguet  ou  productions  fibrineuses  blanchâtres  sur  la  muqueuse  buccale,  soif 
ardente,  ventre  souple  et  indolent,  saillie  médiocre  de  l’utérus  dans  la  région 
hypogastrique,  fièvre  intense  avec  redoublements  le  soir,  respiration  pénible, 
anxieuse,  céphalalgie,  délire  tranquille  ou  agité,  puis  coma  profond,  évacua- 
tion involontaire  de  l’urine  et  des  matières  fécales,  agonie  et  mort. 

La  métrite  se  complique-t-elle  de  péritonite,  on  constate  du  météorisme 
abdominal,  des  douleurs  aiguës  s’irradiant  dans  toutes  les  parties  du  ventre, 
des  vomissements  répétés,  verdâtres,  alternant  ou  coïncidant  avec  des  selles 
bilieuses  de  même  couleur  que  les  vomissements,  cette  altération  particulière 
des  traits  qu’on  a désignée  sous  le  nom  de  face  grippée,  l’accélération,  la 
petitesse  et  l’état  presque  filiforme  du  pouls,  la  diminution  ou  la  suppression 
des  lochies,  puis,  à la  période  ultime,  les  sueurs  profuses,  l’agitation,  le 
délire  et  la  mort. 

Pour  compléter  le  tableau  que  nous  avons  présenté  des  caractères  de  la 
métrite  considérée  d’abord  dans  son  état  de  simplicité,  puis  dans  ses  compli- 
cations, il  eût  été  désirable  que  nous  pussions  faire  connaître  ici  les  phéno- 
mènes principaux  à l’aide  desquels  il  serait  permis  de  distinguer  pendant  la 
vie  les  différentes  variétés  de  métrite  que  nous  avons  étudiées  cadavérique- 
ment.  Malheureusement  les  éléments  nous  manquent  pour  poser  les  bases 
de  cette  séméiologie  différentielle  et  la  complexité  habituelle  de  la  métrite 
apportera  toujours  de  graves  obstacles,  et  presque  insurmontables,  à la  caté- 
gorisation symptomatique  des  diverses  formes  anatomiques  que  nous  avons 
admises. 

Nous  ferons  cependant  une  exception  pour  l’endométrite  suppurative.  11 
m’est  arrivé  souvent  de  rencontrer  des  malades  chez  lesquelles  il  n’existait,  en 
fait  d’accidents  généraux,  qu’une  fièvre  continue,  en  faits  d’accidents  locaux 
qu’une  suppuration  lochiale  fétide.  Or  cette  suppuration  était  si  bien  l’indice 
d’une  endométrite  fébrile  que,  lorsque  nous  avions,  par  des  injections  intra- 
utérines  répétées  plusieurs  fois  par  jour,  modifié  la  surface  interne  de  la 
matrice  et  supprimé  la  suppuration,  nous  supprimions  du  même  coup  lafièvi-e 
concomitante  et  tout  rentrait  dans  l’ordre.  A l’appui  de  notre  dire,  nous  pro- 
duirons, en  parlant  du  traitement,  un  certain  nombre  d’observations  très- 
concluantes. 

L’idiométrite  inflammatoire  s’affirme  surtout  pendant  la  vie  par  le  volume 
excessif  de  l’utérus,  volume  qui  n’implique  pas  seulement,  comme  nous  l’avons 
dit  plus  haut,  un  temps  d’arrêt  dans  le  mouvement  de  retrait  physiologi- 
que, mais  une  tuméfaction  réelle  par  rapport  aux  dimensions  qu’il  présentait 
les  jours  précédents. 

Quant  aux  formes  nécrobiotique  et  gangréneuse,  soit  de  l’endométrite,  soit 
de  l’idiométrite,  nous  en  avons  déjà  esquissé  les  caractères  généraux. 

Marche  et  terminaisons  de  la  métrite  puerpérale.  — La  connaissance  des 
variétés  symptomatiques  que  peut  présenter  la  métrite  suffirait  à la  rigueur 
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pour  nous  éclairer  sur  sa  marche  et  ses  différents  modes  de  terminaison.  Mais 
précisons. 

‘ La  marche  de  la  métrite  puerpérale  peut  être  subaiguë,  aiguë,  suraiguë. 

Subaiguë,  elle  est  tantôt  simple,  tantôt  compliquée. 

La  métrite  subaiguë  simple  a une  durée  assez  courte.  Elle  se  fait  remar- 
quer par  l’absence  presque  totale  de  symptômes  généraux  graves.  11  y a peu 
ou  point  de  fièvre,  et  l’appétit  est  à peu  près  conservé.  Au  bout  de  cinq,  six, 
huit  à dix  jours,  le  rétablissement  est  complet. 

La  complication  la  plus  fréquente  de  la  métrite  subaiguë  est  le  phlegmon 
du  ligament  large.  Si  ce  phlegmon  ne  tend  pas  à la  suppuration,  s’il  ne 
donne  pas  lieu  à une  péritonite  concomitante,  la  terminaison  est  encore  le 
plus  habituellement  favorable.  L’état  général  est  toutefois  moins  satisfaisant 
que  dans  le  cas  précédent.  Le  pouls  conserve  une  certaine  accélération  sus- 
ceptible d’augmenter  vers  le  soir.  La  langue  est  saburrale,  l’appétit  médiocre 
ou  nul.  Cette  situation  peut  se  prolonger  pendant  plusieurs  septénaires,  au 
bout  desquels  on  obtient  la  guérison. 

La  métrite  aiguë  crée  toujours  les  dangers  les  plus  sérieux.  La  suppuration 
qui  l’accompagne  dès  le  début  autorise  à craindre,  non-seulement  que  l’in- 
flammation ne  revête  le  caractère  diphthérique,  nécrobiotique  ou  gangréneux, 
mais  encore  quelle  ne  se  complique  de  phlébite,  lymphangite  ou  péritonite 
qui  conduise  dans  l’espace  de  quelques  jours  les  malades  au  terme  fatal.  Dans 
ces  cas,  si  redoutables  qu’ils  puissent  être,  une  issue  heureuse  est  possible,,  soit 
qu’il  se  fasse  quelque  déplacement  favorable  vers  la  plèvre  ou  les  paumons 
qui  offrent  plus  de  prise  à l’action  thérapeutique,  soit  que  l’attention  de  l’or- 
ganisme soit  détournée  par  le  développement  de  quelque  suppuration  péri- 
phérique vers  les  membres  ou  les  seins  par  exemple. 

La  métrite  suraiguë  parcourant  d’ordinaire  en  deux  ou  trois  jours  toutes  ses 
phases  ne  laisse  ni  à l’économie  ni  à la  thérapeutique  le  temps  de  déployer 
lem’s  ressources,  et  la  mort  est  la  conséquence  inévitable  de  son  évolution. 


Causes  de  la  métrite  puerpérale.  — Les  causes  de  la  métrite  puerpérale 
sont  identiquement  les  mêmes  que  celles  de  l’empoisonnement  puerpéral,  et 
nous  n’avons  pas  à les  rappeler  ici.  Mais  les  modifications  que  subit  l’utérus 
pendant  la  gestation,  le  développement  vasculaire  que  nécessitent  son  am- 
pliation et  l’évolution  du  fœtus,  l’énergie  contractile  dépensée  par  cette  poche 
musculaire  pendant  le  travail  de  l’accouchement  pour  passer  de  l’état  gravide 
à 1 état  de  vacuité,  la  rupture  des  connexions  qui  unissaient  le  placenta  à la 
surface  interne  de  l’organe,  la  perte  de  sang  plus  ou  moins  notable  qui  en  est 
toujours  la  conséquence,  et  enfin  le  brusque  changement  qui  s’opère  dans  les 
dimensions  de  la  matrice  aussitôt  après  la  délivrance,  toutes  ces  conditions,  si 
conformes  qu  elles  soient  au  plan  de  la  nature,  créent  un  état  d’imminence 
morbide,  souverainement  propre  à déterminer  les  lésions  qui  caractérisent 
les  différentes  espèces  de  métrite. 
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A ces  conditions  qui  sont  communes  à toutes  les  femmes  en  couches,  il 
faut  ajouter  des  conditions  spéciales  à quelques-unes  d’entre  elles  et  qui 
nous  paraissent  de  nature  à favoriser  particulièrement  le  développement  de 
la  métrite. 

Deux  parties  de  l’ utérus  sont  surtout  exposées  à être  lésées  au  moment  de 
la  parturition,  soit  par  le  fait  du  travail  naturel,  soit  par  les  manœuvres 
employées  pour  obtenir  la  sortie  du  fœtus.  Ce  sont  la  région  cervicale  et 
l’empreinte  placentaire. 

Les  contusions,  les  lacérations,  les  attritions,  les  déchirures  du  col,  doivent 
être  considérées  comme  une  des  causes  prochaines  les  mieux  établies.  Chez 
un  grand  nombre  de  malades  atteintes  de  métrite,  cet  état  lésionnel  peut 
être  contracté  non-seulement  dans  les  premiers  jours  qui  suivent  la  déli- 
vrance, mais  parfois  même  huit  à quinze  jours  après.  Dans  un  cas  observé 
par  Willemin,  une  large  entaille  du  col  utérin  n’était  pas  encore  fermée  au 
bout  d’un  mois.  Tous  les  jours  nous  constatons  parle  toucher,  sur  les  femmes 
qui  partent  guéries,  des  dentelures  plus  ou  moins  profondes  en  voie  de  cica- 
trisation, témoignages  manifestes  des  solutions  de  continuité  éprouvées  par  le 
col.  D’une  autre  part  ne  savons-nous  pas  que  le  col  est,  avec  la  surface  placen- 
taire, la  région  sur  laquelle  Tautopsie  démontre  les  altérations  les  plus  fré- 
quentes ? Le  traumatisme  du  col,  en  devenant  une  cause  de  suppuration,  est 
donc  par  cela  même  une  des  circonstances  pathogéniques  les  plus  susceptibles 
de  faire  naître  la  métrite  et  d’ouvrir  la  porte  aux  complications  les  plus 
graves. 

Ailx  lésions  possibles  des  cotylédons  placentaires  il  faut  attribuer  également 
une  large  part  dans  le  développement  de  la  métrite.  Le  simple  fait  de  la 
délivrance,  indépendamment  de  toute  intervention  chirurgicale,  donne  lieu 
souvent  à des  ruptures  vasculaii’es  qui  transforment  la  surface  cotylédonnaire 
en  une  véritable  plaie.  Cette  surface  est  donc  appelée,  elle  aussi,  à suppurer, 
et,  comme  les  solutions  de  continuité  du  col,  elle  expose  à la  métrite  et  à 
toutes  ses  conséquences.  Je  ne  saurais  trop  insister  sur  ce  point  que  les  déchi- 
rures vasculaires  constatées  dans  quelques  cas  au  niveau  de  la  surface  placen- 
taire de  l’utérus  ne  sont  pas  très-rares,  comme  l’a  dit  Robin,  mais  elles  sont 
loin,  très-loin  d’être  un  fait  constant.  Comme  la  métrite  et  la  phlébite  dont 
elles  sont  si  souvent  le  point  de  départ,  elles  sont  un  accident.  On  peut  les 
invoquer,  ces  déchirures,  pour  expliquer  certaines  affections  puerpérales,  mais 
elles  ne  font  pas  partie  des  conditions  physiologiques  de  l’état  puerpéral. 
Comme  tous  les  traumatismes,  ce  sont  des  faits  pathologiques  et  accidentels. 

Si  les  lacérations  du  col  et  des  vaisseaux  de  la  muqueuse  utérine  consécu- 
tives à l’accouchement  naturel  peuvent  engendrer  la  métrite,  à plus  forte 
raison  ces  lésions  auront-elles  le  même  résultat,  quand  elles  auront  été 
déterminées  par  des  manœuvres  chirurgicales  violentes,  version,  application 
de  forceps,  céphalotripsie,  délivrance  artificielle,  etc. 

Les  femmes  préalablement  atteintes  d’une  affection  utérine,  telle  que 
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métritc  chronique^  déviation,  etc.,  seront  par  cela  même  prédisposées  à la 
métrite  aiguë  puerpérale. 

On  conçoit  que  l'abandon  prématuré  de  la  position  horizontale,  une  reprise 
trop  prompte  des  occupations  habituelles,  la  station  debout  trop  longtemps 
prolongée,  alors  que  le  mouvement  de  retrait  de  la  matrice  n’est  pas  suffisam- 
ment opéré,  puissent,  en  donnant  lieu  à des  métrorrhagies,  provoquer  la 
phlegmasie  de  l’organe. 

Mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  toutes  ces  causes,  dont  l’action  est  incontes- 
table, resteront  stériles  chez  l'immense  majorité  des  femmes  en  couches, 
si  ces  dernières  sont  soustraites  à l’influence  du  principe  toxique  qui  produit 
l’empoisonnement  puerpéral.  Ne  savons-nous  pas  qu’à  la  campagne  et 
dans  les  localités  les  plus  déshéritées  au  point  de  vue  médical,  les  impru- 
dences les  plus  graves,  les  manœuvres  les  plus  malheureuses,  ne  sont  suivies 
d’aucune  conséquence  funeste,  du  moment  que  le  milieu  où  se  trouve  l’accou- 
chée n’a  été  vicié  par  aucune  émanation  malsaine,  quelle  qu’en  soit  la  pro- 
venance? Ce  milieu,  au  contraire,  est-il  infecté,  les  causes  que  nous  avons 
signalées  ont  toute  leur  action  et  la  métrite  se  manifeste. 

Traitement  de  la  métrite  puerpérale.  — La  prophylaxie  de  la  métrite  est 
tout  entière  dans  les  soins  et  précautions  qu’exige  la  femme  en  travail  et 
en  couches.  Nous  n’avons  pas  à énumérer  ici  ces  mesures  spéciales  qui  sont 
longuement  décrites  dans  tous  les  traités  d’accouchement,  mais  nous  recom- 
manderons d’éviter  autant  que  possible  toute  manœuvre  susceptible  de  contu- 
sionner ou  de  déchirer  le  col.  La  délivrance  devra  être  surtout  l’objet  de  la 
circonspection  la  plus  attentive.  On  n’exercera  pas  sur  le  cordon  des  tractions 
prématurées  et  trop  énergiques,  dans  la  crainte  de  laisser  dans  l’utérus  quel- 
que débris  de  placenta  qui  pourrait,  en  s’y  putréfiant,  devenir  le  point  de 
départ  d’une  endométrite  suppurative.  Si  en  dépit  de  ces  précautions,  une 
portion  du  placenta  n’avait  pas  été  expulsée,  on  devrait  procéder  à son  extrac- 
tion, soit  avec  la  main  portée  tout  entière  dans  la  cavité  de  la  matrice  si  le 
col  est  dilaté  ou  dilatable,  soit  à l’aide  d’une  pince,  si  déjà  l’organe  est  trop 
fortement  rétracté. 

La  métrite  une  fois  déclarée,  il  faut  avoir  recours  ici,  comme  dans  toutes 
les  affections  qui  relèvent  de  l’empoisonnement  puerpéral,  à l’administration 
d’un  ipéca.  Ce  médicament  a l’avantage,  non-seulement  de  fàirc  cesser  les 
symptômes  d’embarras  gastrique  qui  coexistent  toujours  avec  le  début  de  la 
métrite,  mais  d’opérer  sur  les  voies  digestives  une  révulsion  avantageuse,  et 
peut-être  d’éliminer  avec  les  produits  de  la  sécrétion  biliaü’e  une  partie  des 
principes  toxiques  absorbés. 

Les  premières  douleurs  qui  se  produisent  dans  la  région  utérine  seront 
toujours  efficacement  combattues  par  l’action  des  ventouses  scariûées  au 
nombre  de  six,  huit  ou  dix,  suivant  que  le  mal  est  bien  circonscrit  à la  matrice 
ou  qu  il  tend  à s’irradier  vers  les  parties  voisines.  La  réapparition  des  douleurs 
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le  lendemain  ou  le  surlendemain  pouiTail  nécessiter  une  nouvelle  application 
de  ventouses,  mais  il  est  rare,  à moins  qu’on  ne  soit  en  présence  d’une  de 
ces  métrites  suraiguës  que  rien  n’arrête  et  qui  amènent  la  mort  en  2,  3 ou  4 
jours,  que  l’élément  douleur  n’ait  pas  été  vaincu  par  une  première  application. 

Lorsque,  malgré  l’apaisement  des  soullrances  locales,  l’utérus  reste  volumi- 
neux et  que  les  symptômes  généraux  persistent,  un  large  vésicatoire  devra 
couvrir  la  région  hypogastrique  et  la  déborder  même  par  en  haut,  s’il  y a lieu, 
dans  le  but  de  prévenir  une  extension  possible  de  la  phlegmasie  de  la  matrice 
aux  annexes  et  à une  partie  plus  ou  moins  grande  de  la  séreuse  péritonéale. 
Comme  les  ventouses,  le  vésicatoire  pourra  être  répété,  si  la  maladie  se  pro- 
longe, et  si  la  plaie  résultant  d’une  première  apposition  de  l’emplàtre  cantha- 
ridien  est  bien  cicatrisée. 

A ces  moyens,  on  fait  succéder,  quand  le  mal  persiste,  les  topiques  cal- 
mants, les  cataplasmes  fortement  laudanisés,  les  fomentations  émollientes. 
Si,  en  dépit  de  ces  moyens,  l’utérus  conserve  un  état  de  rénitence  et  d’indu- 
ration considérables,  les  onctions  mercurielles  en  couche  épaisse  et  répétées 
plusieurs  fois  par  jour  pourront  amener  la  résolution  de  cet  engorgement 
persistant.  L’emploi  de  l’onguent  napolitain  devra  être  continué  jusqu’à 
production  de  la  salivation,  ce  phénomène  coïncidant  toujours,  d’après  une 
expérience  que  j’ai  eu  bien  des  fois  l’occasion  de  répéter,  avec  une  améliora- 
tion sensible  de  l’état  général  et  local. 

Je  repousse  l’usage  des  grands  bains  tièdes,  en  raison  des  mouvements 
toujours  fâcheux  que  nécessitent  le  transport  des  malades  dans  une  baignoire 
et  leur  sortie  de  l’eau.  Une  aggravation  des  douleurs  utérines  et  des  métror- 
rhagies  dont  nous  avons  fait  connaître  tous  les  inconvénients  peuvent  résulter 
de  ces  déplacements  intempestifs.  Je  passe  sous  süence  les  refroidissements 
possibles  qui  sont  si  justement  redoutés  chez  les  femmes  en  couches. 

Mais  il  est  un  modificateur  thérapeutique  auquel  nous  accordons  une  grande 
confiance  dans  le  traitement  de  la  métrite  puerpérale,  ce  sont  les  injections 
vaginales,  répétées  h,  5 et  6 fois  par  jour,  pour  soustraire  les  malades  aux 
inconvénients  résultant  de  l'écoulement  lochial  et  de  la  fétidité.  Je  considère 
les  lochies  fétides  comme  pouvant  devenir  la  cause  d’un  véritable  auto-em- 
poisonnement en  infectant  l’air  que  respire  incessamment  la  femme  en  cou- 
ches. Peut-être  aussi  les  principes  les  plus  subtils  de  cette  sécrétion  sont-ils 
susceptibles  d’être  absorbés  par  la  muqueuse  utérine  et  de  pénétrer  par  cette 
voie  dans  le  torrent  circulatoire.  Toujours  est-il  que  la  permanence  de  ces 
produits  de  la  suppm’ation  utérine  dans  les  parties  génitales  et  dans  les  alèzes 
qu’ils  imbibent  a une  infiuence  délétère  et  est  souvent  la  source  de  nouveaux 
accidents  puerpéraux.  Supprimer  cette  cause  d’empoisonnement,  ce  n’est  pas 
combattre  directement  la  métrite,  mais  c’est  écarter  un  des  éléments  qui 
contribuent  peut-être  le  plus  puissamment  à l’entretenir  et  à l’aggraver. 


Injections  intra-utérines. — Sur  la  question  de  la  nécessité  des  injections 
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vaginales,  tout  le  monde  est  d'accord.  11  n’en  est  plus  ainsi  en  ce  qui  concerne 
les  injections  intra-utérines.  Chomel  les  conseille  formellement  lorsqu’il  existe 
un  écoulement  fétide,  ou  si  l’on  a lieu  de  croire  à la  rétention  dans  la  matrice 
de  quelques  caillots  ou  de  quelques  déhris  de  placenta  (1). 

Mauriceau,  Dionis,  Forestus,  avaient  conseillé  les  injections  dans  la  cavité  de 
la  matrice,  mais  aucun  d’eux  ne  parait  les  avoir  pratiquées.  Cet  honneur  de 
les  avoir  faites  le  premier  semble  appartenir  à Récolin,  membre  de  l’Acadé- 
mie royale  de  chirurgie.  « Mes  observations,  dit-il,  ne  laissent  aucune  équi- 
voque; c’est  moi-môme  qui  ai  fait  les  injections  dans  la  cavité  de  la 
matrice  (2).  » Et  il  donne  des  détails  circonstanciés  sur  le  mode  d’introduction 
de  la  canule,  sur  la  présentation  et  la  forme  de  l’arrière-faLx  retenu  dans  la 
matrice  et  qui  se  laissait  toucher  avec  le  doigt  par  l’oriflce  qui  avait  beaucoup 
de  ressort. 

Depuis  cette  époque,  les  injections  intra-utérines  ont  été  préconisées  bien 
des  fois,  mais  sans  entrer  sérieusement  dans  la  pratique.  On  en  trouve  l’indi- 
cation dans  les  travaux  de  Tonnelé  et  de  Nonat. 

Le  i juillet  \ SlxO,  Yidal  (de  Cassis)  lit  sur  ce  sujet  à l’Académie  de  médecine 
un  mémoire  dans  lequel  il  annonce  avoir  fait  une  centaine  de  fois  des  injec- 
tions de  cette  nature  sans  avoir  été  jamais  témoin  d’aucun  accident.  L’appareil 
dont  il  se  servait  consistait  en  un  spéculum  ordinaire,  une  séringue  à injections 
uréthrales,  un  tube  d’argent,  droit,  plus  long  et  plus  volumineux  qu’une 
sonde  ordinaire  de  femme  et  qui  se  terminait  par  une  petite  boule  percée  en 
arrosoir.  11  insistait  sur  : 1®  la  petite  quantité  de  liquide  employé;  2®  le  petit 
diamètre  de  la  canule  ; 3“  le  peu  de  force  avec  laquelle  il  poussait  l’injection; 
lx°  le  retour  toujours  facile  du  liquide  par  le  col. 

En  18è-7,  W.  Tripe  emploie  avec  succès  les  injections  intra-utérines  avec 
une  solution  d’acide  tannique  (20  cent,  pour  30  gi-ammes  d’eau)  dans  un  cas 
de  métrite  métrorrhagique  (3). 

En  1848,  Sthroll,  alors  agrégé  à la  Faculté  de  Strasbourg,  préconise  les 
injections  intra-utérines  dans  le  traitement  du  catarrhe  utérin.  Le  liquide 
auquel  il  donne  la  préférence  est  une  solution  d’iodure  de  fer  (2  à 4,00  pour 
500  d’eau  distillée).  Son  appareil  est  le  même  que  celui  de  Vidal.  Seule- 
ment, il  substitue  une  sonde  de  gomme  élastique  ouverte  à ses  deux  extré- 
mités, à la  sonde  de  métal  en  pomme  d’arrosoir  de  Vidal. 

Mais  des  accidents  mortels  consécutifs  à ces  injections  intra-utérines  sont 
signalés. 

En  octobre  1841,  Bessams,  médecin  d’Anvers,  voit  périr  à l’hôpital 
Sainte-Élisabeth,  trois  minutes  après  une  injection  intra-utérine,  une  femme 
en  couches  atteinte  d’une  hémorrhagie  entretenue  par  la  rétention  d’une 


(1)  Chomel,  Dict.  dcméd.  en  30  vol.,  art.  MétRITE,  t.  XXX,  p.  240. 

(2)  Récolin,  Mém.  de  CAc.  de  c/iir.^  in-4,  vol.  III,  p.  214. 

(3)  W.  Tripe,  Gaz.  méd.,  1847,  p.  635. 
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portion  de  placenta.  A l’autopsie  on  trouve  la  veine  cave  et  les  cavités  du 
cœur  distendues  par  des  Lulles  de  gaz. 

Dans  son  numéro  du  30  mars  1850,  la  Gazette  des  hôpitaux  rapporte  une 
observation  communiquée  par  Gallican  à la  Société  de  médecine  de  Lyon, 
concernant  une  jeune  dame  qui,  à la  suite  d’une  injection  vaginale  faite  par 
elle-même,  est  prise  d’une  péritonite  suraiguë  à laquelle  elle  succombe  le 
troisième  jour  au  milieu  d’horribles  souffrances. 

Le  Bulletin  de  thérapeutique  du  30  avril  1850  publie  un  article  de  Becquerel 
où  il  fait  connaître  des  cas  de  péritonite  grave,  survenue  chez  des  femmes 
dans  l’utérus  desqiielles  on  a injecté  une  solution  de  10  centigrammes  de 
nitrate  d’argent  pour  30  grammes  d’eau  distillée. 

Le  numéro  du  30  mai  1850  de  la  Gazette  des  hôpitaux  contient  une  obser- 
vation de  Pedelaborde,  relative  à une  dame  de  la  Nouvelle-Orléans,  chez 
laquelle  une  péritonite  suraiguë  se  développe  aussitôt  après  des  injections 
intra-utérines  dirigées  contre  une  métrite. 

On  lit  dans  la  Gazette  médicale  de  i 8 h9,  p.  583,  une  observation  empruntée 
aux  Annales  de  la  Société  de  médecine  d'Anvers  ; elle  est  intitulée  : Mort  subite 
à la  suite  d'une  injection  d'eau  chlorurée  dans  la  matrice.  Les  cavités  droites  du 
cœur  contenaient  une  grande  quantité  de  gaz  mêlé  à du  sang;  les  cavités  gau- 
ches en  contenaient  aussi  quelques  bulles. 

Depuis  cette  époque  les  injections  intra-utérines  sont  à peu  près  complète- 
ment abandonnées  dans  la  pratique.  C’est  en  vain  que  Aran  (1)  dit  avoir  fait 
plusieurs  centaines  d’injections  dans  la  cavité  utérine  sans  avoir  vu  survenir 
une  péritonite  même  partielle  ; ce  moyen  thérapeutique  ne  se  relève  pas  de 
Toubli  où  il  est  tombé. 

Bennet  (2)  tient  pour  très-dangereuses  les  injections  intra-utérines.  La 
même  année  186ù,  Trousseau  résume  ainsi  sa  pensée  sur  le  même  sujet  : 
« Les  injections  intra-utérines  ne  peuvent  pas  être  faites  sans  danger.  » 

Jounia,  parlant  de  l’hémorrhagie  consécutive  à la  délivrance,  dit  : « Les 
moyens  qui  me  paraîtraient  devoir  réussir  le  mieux  sont  les  injections  intra- 
utérines  astringentes,  mais  elles  sont  dangereuses  » (3). 

Becquerel  va  plus  loin  lorsqu’il  dit  : « Tout  médecin  sage  et  prudent  doit 
les  proscrire  d’une  manière  absolue  » (4). 

Cependant  en  octobre  1865,  Alf.  Avrard  communique  au  Congrès  médical 
de  Bordeaux  un  mémoire  où  il  fait  connaître  un  nouveau  procédé  consistant 
dans  l’emploi  de  la  sonde  à double  courant.  Ce  procédé  a été  appliqué  dans 
mon  service  au  traitement  de  l’endométrite  suppurative  par  les  soins  intel- 
ligents de  l’un  de  mes  internes,  Fontaine,  et  jusqu’à  ce  jour,  malgré  le 

(1)  Aran,  Traité  des  maladies  de  l’utérus,  p.  255. 

(2)  Bennet,  Traité  de  l'inflammation  de  l'utérus,  édit,  de  1864,  p.  62. 

(3)  Jounia,  Gaz.  des  hôp.,  1865,  p.  246. 

(4)  Becquerel,  Mal,  de  l’utérus,  1. 1,  p.  432. 
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nontbro  considérable  d’injections  intra-utérines  qui  ont  été  pratiquées  clicz 
mes  malades  par  ce  moyen,  jamais  je  n ai  obsci  ve  aucun  accident. 

Voici  quel  était  le  mode  opératoire  employé  par  nous  : 

La  malade  étant  coucliee  dans  son  lit,  la  tete  basse,  le  siégé  soulevé  pai  un 
coussin,  un  bassin  placé  entre  les  cuisses,  on  s assure  par 
le  toucher  de  la  position  de  l’utérus  et  de  la  direction  du 
col,  puis  sur  le  doigt  indicateur  de  l’une  des  deu.v  mains 
placé  au-dessous  du  museau  de  tanche,  on  fait  avec 
l’autre  main  glisser  la  sonde  à double  courant  jusqu  à 
l’orifice  externe  du  col,  puis  on  la  fait  pénétrer  douce- 
ment à travers  cet  orifice  d’abord  dans  l’isthme  cervical, 
puis  dans  la  cavité  du  corps.  Le  cathéter  une  fois  en 
place,  on  introduit  la  canule  d’une  seringue  chargée  du 
liquide  de  l’injection  dans  l’orifice  externe  de  l’unç  des 
branches  de  la  sonde.  Tout  étant  ainsi  préparé,  on 
pousse  le  piston  avec  lenteur  et  modération . 

Aux  lieu  et  place  d’une  seringue  on  peut  substituer 
un  irrigateur,  en  ayant  soin  de  modérer  la  force  d’im- 
pulsion du  liquide  à l’aide  de  la  clef  qui  sert  à ouvrir 
ou  fermer  l’appareil. 

Le  liquide  lancé  par  l’un  des  yeux  de  la  sonde  sur  la 
paroi  interne  de  l’utérus,  revient  en  partie  par  le  col, 
puis  par  l’orifice  vulvaire,  en  partie  par  l’im  des  yeux 
de  rinsti'ument,  et  de  là  par  l’orifice  externe  de  la  bran- 
che libre. 

11  faut  avoir  soin  d’imprimer  à la  sonde  des  mouve- 
ments de  rotation,  puis  de  va-et-vient,  pour  favoriser  le 
contact  de  tous  les  points  do  la  surface  interne  de  la  ma- 
trice par  le  liquide  injecté.  Si  le  liquide  ne  revient  pas 
instantanément,  soit  par  la  branche  libre  de  la  sonde, 
soit  par  la  vulve,  il  faut  s’arrêter  pour  éviter  la  disten- 
sion possible  de  la  cavité  de  la  matrice  par  le  liquide, 
retirer  la  sonde  , la  déboucher,  puis  la  remettre  en  place 
une  fois  le  liquide  écoulé. 

Lorsqu’on  se  sert  d’une  seringue,  il  faut  la  vider 
préalablement  de  toutl’air  qu’elle  contient. 

Le  liquide  dont  nous  nous  servons  pour  ces  injections 
n est  autre  chose  que  l’eau  chlorurée  au  50®,  au  40®,  et 
même  au  30°  et  au  20®,  suivant  les  cas. 

La  quantité  de  liquide  injecté  a varié  de  200  à 
900  grammes  dans  une  seule  séance.  En  général  nous 
continuons  rinjection  jusqu’à  ce  (lue  le  liquide  qui  coule  d’abord  très-sale  et 
chargé  de  détritus  sanguins,  purulents,  pseudo-membraneux,  etc.,  l’cvienne 
iiERvn:ux.  18 
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clair  et  limpide.  Si  l’application  du  spéculum  était  jugée  nécessaire  pour 
faciliter  l’introduction  de  la  sonde,  il  faudrait  placer  la  malade  en  travers  sur 
son  lit  dans  la  position  requise  pour  cette  application. 

La  figure  ci-jointe  représente  la  sonde  en  place,  soutenue  par  la  main  de 
l’opérateur,  le  tube  de  l’irrigateur  adapté  à l’une  des  branches  de  la  sonde 
et  le  liquide  s’écoulant  par  l’autre. 


Obs.  XIX.  — Endométrite  suppurée;  fétidité  extrême  des  lochies;  vijections  intra-  ■ 
utérines  et  intra-vaginales  avec  la  camomille  chlorurée.  — Guérison.  (Observation 
recueillie  par  Fontaine,  interne  du  service.) 


Fille  Wargny  (Aurélie),  primipare,  vingt  et  un  ans , originaire  de  la  Nièvre; 
habite  Paris  depuis  deux  ans.  Bonne  santé  antérieure  ; pas  d’accidents  pendant 
la  grossesse. 

Accouchée  le  27  juillet  1868  d’un  garçon  à terme  pesant  3120  grammes. 

Le  lendemain,  28,  douleurs  abdominales,  sans  frisson  préalable.  Fièvre  et 
anorexie,  langue  saburrale,  pouls  à 112.  Ipéca  ventouses  scarifiées  sur 

l’hypogastrc,  cataplasmes. 

Le  29,  sous  l’influence  du  traitement  employé,  les  douleims  se  sont  amen- 


Voici  quelques-uns  des  faits  que  nous  avons  recueillis  : 


Fig.  3. 
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clées  rapidement,  mais  la  face  reste  congestionnée,  la  langue  recouverte  d’un 
enduit  sale,  épais,  jaunâtre;  la  peau  moite,  le  pouls  fréquent  à llü-116.  Le 
ventre  est  développé,  mais  souple  et  indolent.  Ce  qui  attire  plus  particulière- 
ment notre  attention,  c’est  l’état  des  lochies  qui  ont  acquis  une  fétidité 
extrême  et  qui  sont  rougeâtres,  abondantes.  Il  existe  en  même  temps  des 
eschares  siégeant  à la  partie  la  plus  inférieure  de  l’oriüce  vulvaire.  La  fétidité 
est  telle  qiCen  entrant  dans  la  salle  on  est  vivement  impressionné , et  qu’en 
examinant  d’autres  malades  nous  leur  avons  attribué  l’odeur  infecte  qui  n’ap- 
partenait qu’au  sujet  de  cette  observation.  Ni  toux,  ni  expectoration;  pas  de 
douleurs  dans  les  membres,  rien  du  côté  du  cœur. 

Le  3Ü,  peau  chaude  et  moite,  pouls  à lOâ.  Même  fétidité  des  lochies  et  des 
îschares  vulvaires.  Deux  injections  intra-utérines,  l’une  le  matin,  l’autre  le 
5üir,  ont  été  pratiquées  avec  la  sonde  à double  courant.  Le  liquide  injecté 
hait  une  solution  d’iiypochlorite  de  soude  (1  gramme  de  sel  pour  30  grammes 
l’une  infusion  de  camomille).  UOO  grammes  de  liquide  furent  introduits 
diaque  fois  dans  l’utérus  avec  la  précaution  de  donner  à la  sonde  diverses 
nclinaisons,  afin  que  les  divers  points  de  la  face  interne  de  l’organe  fussent 
uis  en  contact  avec  l’injection.  Ce  jour-là  même,  une  modification  considé- 
•able  se  produisit  dans  l’état  local,  les  lochies  perdirent  leur  fétidité.  Dès  le 
loir  môme,  le  liquide  revenait  par  la  sonde  moins  épais,  moins  chargé  de  pus. 

1"  août.  — L’état  général  s’est  notablement  amélioré.  Absence  totale  de 
lèvre,  pouls  à 80,  langue  encore  saburrale,  peu  d’appétit,  ventre  développé, 
nais  indolent.  L’utérus,  qui  mesurait  en  hauteur  8 centimètres  au  moment 
)ù  l’on  a fait  la  première  injection,  ne  mesure  plus  aujourd’hui  que  6 centi- 
iiètres.  Selles  normales  ; pas  de  céphalalgie;  sommeil  bon. 

Le  mieux  se  maintient  les  jours  suivants,  et  la  malade,  après  être  restée 
pielque  temps  dans  le  service,  part  le  22  août  en  très-bon  état,  avec  son 
infant. 


Obs.  XX.  — Endométrite  purulente.  — Injections  intra-utérines.  — Guérison, 
(Observation  recueillie  par  Fontaine,  interne  du  service^) 


Fille  Fourmeaux  (Adéla'ide),  née  à Cambrai  (Nord),  trente  ans,  journalièroj 
multipare,  deuxième  enfant. 


Entre  à la  Maternité  le  3 juillet  1868;  accouche,  le  10,  d’une  fille  à tertne 
pesant  3670  grammes;  Pas  de  maladies  antérieures.  Aurait  éprouvé,  pendant 
sa  gi-ossesse,  des  maux  de  tête,  des  névralgies  dentaires  et  des  défaillances; 


Pas  d’accidents  jusqu’au  cinquième  jour  de  couches.  A cette  époque,  fièvre 
intense  qui  va  en  augmentant  du  matin  au  soir,  peau  chaude,  pouls  à 108, 
langue  sale,  céphalalgie,  douleurs  abdominales,  lochies  rougeâtres. 

Le  lendemain  matin,  16  juillet,  lièvre^  pouls  à 116,  malaise,  anorexie, 
lüuleurs  abdominales.  Lochies  purulentes  et  d’une  extrême  fétidité. 

Dans  la  soirée,  Fontaine  pratique  dans  l’utérus,  avec  la  sonde  à double 
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courant,  une  injection  de  camomille  chlorurée  au  30®.  Le  liquide  qui  re- 
vient par  la  sonde  est  jaune-verdâtre,  floconneux,  consistant,  très-fétide.  La 
pénétration  de  l'injection,  qui  est  froide,  dans  la  cavité  de  la  matrice,  donne 
lieu  à une  sensation  agréable  de  fraîcheur.  En  faisant  pénétrer  la  sonde  jus- 
qu’au fond  de  l’utérus,  et  en  limitant  avec  le  doigt,  porté  dans  l’intérieur  du 
vagin,  la  portion  de  cathéter  entrée  dans  la  cavité  utérine,  on  obtient  par  la 
mensuration  une  longueur  de  9 centimètres. 

17  juillet.  — Peau  chaude,  pouls  à 98  ; même  état  de  la  sécrétion  lochiale. 
On  procède  de  nouveau  aux  injections  intra-utérines,  deux  dans  la  journée. 
Chaque  fois  on  pousse  environ  200  grammes  de  liquide,  en  ayant  soin  d’im- 
primer à la  sonde  des  mouvements  de  latéralité,  de  manière  à porter  la  solution 
sur  tous  les  points  do  la  muqueuse  malade;  on  continue  l’injection  jusqu’à  ce 
que  le  liquide  revienne  à pou  près  limpide. 

Le  18,  troisième  et  quatrième  injections  d’eau  chlorurée  dans  l’utérus.  Le 
diamètre  vertical  de  sa  cavité  est  réduit  à 6 centimètres.  Différence:  3 centi-i 
mètres  dans  l’espace  de  quarante-huit  heures.  De  plus,  une  amélioi’ation  très- 
sensible  s’est  produite  dans  l’étal  général.  La  fièvre  est  tombée,  la  langue  est- 
devenue  humide  et  bonne,  l’appétit  vif,  le  ventre  souple  et  indolent,  la  tête 
libre,  toutes  les  fonctions  normales. 

Le  19,  pouls  à 76.  Lochies  séreuses,  beaucoup  moins  fétides  et  moins  abon-, 
dantes.  On  pratique  deux  nouvelles  injections  intra-utérines.  Le  cathétérismei 
a donné  chaque  fois  issue  à une  certaine  quantité  de  pus  sanguinolent  contenui 
dans  la  cavité  de  la  matrice. 

Le  20,  deux  injections  intra-utérines  matin  et  soir,  avec  la  camomille  chlo- 
rurée. 

Le  21,  état  généi’al  excellent,  pouls  à 72,  fades  bon,  appétit,  ventre  souple 
et  indolent.  Constipation.  On  cesse  les  injections  intra-utérines  etl’on  continue 
les  injections  intra-vaginales  qu'on  a toujours  pratiquées  concurremment  avec 
les  premières. 

Le  30,  exeat.  La  malade  sort  parfaitement  guérie. 

Ous.  XXL  — Endométrite  purulente.  — Lochies  très- fétides.  — Injections  intra- 

utérines  avec  la  camomille  chlorurée.  — Guérison.  (Observation  recueillie  pai 

Fontaine,  interne  du  service.) 

Rachet,  femme  Benadès,  fleuriste,  dix-sept  ans,  primipare.  Fièvre  lypho'idc  et 
choléra  antérieurement  à la  grossesse.  Gastralgies,  nausées  et  vomissenienli 
jusqu’au  cinquième  mois,  puis  défaillances  fréquentes  dans  la  dernière  inoilii 
de  la  gestation.  ; 

Accouche  à terme,  le  5 juillet  1868,  d’une  fille  pesant  3â00  graininesi  | 
Délivrance  naturelle.  , 

Le  lendemain  de  l’accouchement,  pouls  à 108,  céphalalgie,  douleurs  abdo  ! 
minales.  Ipéca,  ventouses  scarifiées,  cataplasmes. 
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7 juillet.  — Pouls  i\  H 6,  peau  chaude;  persistance  des  douleurs  abdomi- 
nales, lochies  très-fétides.  On  pratique  dans  l’utérus,  avec  la  sonde  üi  double 
;ourant,  des  injections  d’eau  d’orge  miellée.  150  grammes  de  liquide  environ 
)nt  été  poussés  malin  et  soir  par  le  col  utérin  et  ont  déterminé  l’évacuation 
l’un  liquide  purulent  jaune-vcrdàtre.  On  a continué  d’injecter  jusqu’à  ce  que 
e liquide  revînt  à peu  près  indemne  de  tout  mélange  purulent.  Il  parut  à 
-'ontaine,  en  pratiquant  l’injection,  que  le  diamètre  vertical  de  la  cavité 
iitérine  pouvait  avoir  8 centimètres  environ. 

I Le  8,  la  fétidité  lochiale  a diminué,  mais  elle  est  encore  considérable.  On 
l’ait  une  nouvelle  injection,  composée  cette  fois  d’un  mélange,  à parties  égales, 
l’infusion  de  camomille  et  d’eau  chlorurée  au  50".  Il  faut  noter  que  c’est 
[’hypochlorite  de  soude  qui  entre  dans  la  composition  de  cette  solution. 

Le  9,  amélioration  très-notable  de  l’état  général  et  local.  Le  cathétérisme, 
u’atiqué  avant  l’injection  intra-utérine,  a donné  issue  à un  liquide  purulent, 
aune-verdâtre,  moins  fétide  que  la  veille.  Deux  seringues,  contenant  chacune 
150  grammes  de  liquide,  ont  été  déchargées  successivement  dans  la  cavité  de 
a matrice.  Le  liquide  a fini  par  revenir  à peu  près  clair.  Le  soir,  nouvelles 
njections  intra-utérines.  Ces  dernières  n’excluent  pas  les  injections  intra- 
i’aginales,  qui  sont  répétées  cinq  à six  fois  par  jour. 

Le  10,  continuation  du  mieux.  Nouvelle  injection.  Le  cathétérisme  est  plus 
lifficUe,  le  col  plus  resserré,  la  hauteur  de  la  cavité  utérine  diminuée  d’un 
lentimètre  et  demi.  Le  mouvement  de  retrait  a été  assez  prompt  et  assez 
'nergique  pour  ramener  presque  complètement  l’organe  à ses  dimensions 
lormales. 

Le  10,  l’injection  intra-utérine  pratiquée  ce  jour-là  a été  assez  difficile  et 
in  peu  douloureuse.  On  voit  sortir,  par  l’orifice  externe  du  cathéter,  quelques 
;outtelettes  de  sang  un  peu  rosé.  Il  y a fort  peu  de  pus. 

Le  11,  nouvelle  injection  dans  l’utérus  avec  la  camomille  chlorurée  au 
i0“.  Cathétérisme  toujours  difficile,  évacuation  de  quelques  gouttes  de  sang, 
a cavité  de  la  matrice  semble  avoir  encore  diminué  d’étendue. 

A dater  de  ce  jour,  on  a cessé  les  injections  intra-utérines;  toute  apparence 
le  fièvi'e  a disparu,  le  pouls  est  tombé  à 76-80,  l’appétit  s’est  relevé  et  la  ma- 
ade  a pu  sortir  de  l’hôpital,  le  13  juillet,  dans  un  état  très-satisfaisant. 

L examen  microscopique,  fait  par  Fontaine,  du  pus  fourni  par  le  premier 
-athétérisme,  y a démontré  l’existence  d’une  multitude  d’infusoires  dont  l’es- 
?èccn’apu  être  déterminée.  Au  dernier  cathétérisme,  ils  avaient  disparu.  Il 
le  restait  que  des  leucocytes  et  des  globules  sanguins. 
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0ns.  XXI.  — Endojnétrite  purulente. — Injections  intra-utérines. — Amélioration; 
puis  récidive  de  V endométrite  par  insuffisance  des  injections  intra-vugmahs.  — 
Retour  aux  injections  intra-utérines.  — Guérison.  (Observation  recueillie  par 
Fontaine,  interne  du  service.) 

Chauvin  (Joséphine),  trente-cinq  ans,  multipare,  née  à Niort  (Deux-Sèvres). 
Venue  à Paris  pour  faire  ses  couches.  Nul  accident  pendant  la  grossesse,  mais 
hémorrhagie  grave  par  insertion  vicieuse  du  placenta  au  moment  de  l’accou- 
chement. On  a pratiqué  le  tamponnement  pour  arrêter  l’hémorrhagie. 

Accouche,  le  19  août  1868,  à la  Maternité,  d’un  enfant  vivant  pesant 
33.50  grammes.  Délivrance  naturelle.  Jusqu’au  23  août,  pas  d’accidents.  Dans 
la  soirée,  quelques  douleurs  abdominales. 

2û  août.  — Peau  chaude,  pouls  à 100,  langue  sale,  pas  d’appétit,  sommeil 
assez  bon  ; lochies  abondantes,  rouges,  fétides  ; ventre  sensible  à la  pi’ession. 
Le  soir,  douleurs  aiguës  spontanées  dans  la  région  hypogastrique.  Ipéca,  ven- 
touses scarifiées,  cataplasmes,  injections  intra-vaginalcs  à l’eau  chlorurée. 

Le  25,  chaleur  à la  peau,  pouls  à 108,  céphalalgie  et  sensation  de  batte- 
ments dans  la  tête,  bruit  de  souffle  au  premier  temps  du  cœur  et  dans  les 
vaisseaux  du  cou.  Lochies  très-fétides,  abondantes,  décolorées.  Injections 
intra-vaginales  avec  la  camomille  chlorurée. 

Le  26,  peau  chaude,  pouls  à 120,  céphalalgie  très-intense,  langue  sale, 
appétit  nul,  sensibilité  très-vive  dans  la  région  hypogastrique.  Utérus  dur, 
développé,  douloureux  à la  pression.  Même  fétidité  et  purulence  des  lochies. 
On  pratique,  avec  la  camomille  chlorurée  au  50®,  une  injection  intra-uté- 
rine. On  pousse,  par  la  sonde  à double  courant,  le  contenu  de  quatre  serin- 
gues contenant  chacune  150  grammes  de  liquide.  Après  l’introduction  delà 
sonde  et  avant  l’injection,  il  s’écoulait,  par  l’orifice  externe  de  l’instrument, 
un  liquide  purulent,  sanieux,  grisâtre,  très-fétide  et  légèrement  teinté  de 
rouge.  Fendant  l’injection,  qui  se  fait  très-facilement,  la  malade  dit  éprouver 
un  sentiment  de  fraîcheur  et  de  bien-être.  A la  fin  de  l’injection,  le  liquide 
revient  assez  limpide  et  presque  pur.  La  cavité  utérine,  mesurée  avec  la  por- 
tion du  cathéter  qui  a pénétré  dans  son  intérieur,  a 15  centimètres  du  fond 
de  l’organe  à l’extrémité  de  la  lèvre  antérieure  du  col.  Celui-ci  était  largement 
enti'’üuvert  ; cependant,  malgré  la  béance  de  l’orifice,  le  liquide  injecté 
s’écoulait  en  majeure  partie  par  la  sonde  et  très-peu  par  le  vagin. 

Le  27,  pouls  à 96,  la  malade  dit  se  trouver  Irès-bien;  elle  a bien  dormi; 
l’appétit  renaît.  I.es  lochies  sont  beaucoup  moins  fétides  et  moins  abondantes 
que  la  veille.  On  pratique  le  matin  et  le  soir  une  injection  intra-utérine,  avec 
six  seringues  chargées  chacune  de  150  grammes  de  liquide. 

Le  28,  chaleur  modérée  à la  peau,  pouls  à 96,  langue  blanche,  appétit  bon, 
sommeil  calme.  Lochies  beaucoup  moins  abondantes  et  à peine  nauséeuses. 
L’utérus  est  en  voie  de  rétraction. 

]uC.  soir,  les  lochies  ayant  paru  reprendre  uh  peu  plus  de  fétidité , on  pra- 
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i tique  une  nouvelle  injection  avec  six  seringues  chargées  de  camomille  clilo- 
1 rurée  au  50". 

Le  29,  pouls  à 92 , état  général  bon  ; lochies  fort  peu  abondantes,  mais 
I encore  nauséabondes.  Le  soir,  peau  chaude,  pouls  à 116,  trois  garderobes  en 
diarrhée.  La  malade  ne  veut  ni  manger,  ni  prendre  aucun  des  médicaments 
qu’on  lui  ordonne.  Elle  se  refuse  aux  injections  intra-utérines.  Elle  s’agite, 
apostrophe  les  personnes  du  service  et  prétend  qu’on  veut  la  faire  mourir. 

Les  jours  suivants,  on  suspend  les  injections  intra-utérines  et  l’on  se  borne 
taux  injections  intra-vaginales.  Mais,  malgré  l’emploi  de  ces  dernières,  les 
llochies  sont  redevenues  abondantes  et  fétides,  le  pouls  est  resté  fréquent,  la 
peau  chaude,  la  langue  saburrale,  l’état  général  moins  satisfaisant, 
i 3 septembre.  — Sur  la  demande  de  la  malade,  on  reprend  les  injections 
jintra-utérines,  une  matin  et  soir,  et  à la  fin  de  la  journée  on  constate  une 
diminution  notable  dans  l’abondance  et  la  fétidité  des  lochies  et  même  une 
amélioration  sensible  de  tous  les  phénomènes  généraux. 

Le  k,  le  mieux  persiste.  Lochies  à peine  fétides.  Nouvelle  injection  intra- 
utérine;  six  seringues  à 150  grammes  de  liquide  chacune.  Avant  l’injection 
il  re\dent  par  la  sonde  un  peu  de  liquide  sanieux,  grisâtre,  dans  lequel  le 
microscope  démontre  des  globules  purulents  nageant  au  milieu  d’un  liquide 
amorphe. 

Le  5,  pouls  à 86;  selles  diarrhéiques;  lochies  très-peu  abondantes  et 
presque  sans  fétidité.  État  général  bon.  Le  soir  on  pousse  avec  un  litre  de 
liquide  une  injection  qui  est  très-bien  supportée. 

Le  mieux  continue  et  s’affermit  les  jours  suivants,  et  la  malade  quitte  l’hô- 
pital le  12  septembre  en  bonne,  voie  de  guérison. 

Obs,  XXlll,  — Endométrite  purulente  avec  mouvement  fébrile  intense.  — Injections 

intra-utérines,  — Guérison,  (Observation  recueillie  par  Fontaine,  interne  du 

service.) 

Richrich  (Marie),  trente-quatre  ans,  cuisinière,  née  à Périgueux,  habite 
Paris  depuis  son  enfance.  Bonne  constitution.  Menstruation  régulière  depuis 
l’âge  de  quatorze  ans.  Primipare.  Grossesse  heureuse. 

Entre  à la  Maternité  le  12  septembre  1868,  et  accouche  le  5 octobre  d’un 
enfant  à terme  pesant  3530  grammes. 

7 octobre.  — Peau  bonne,  pouls  à 80;  langue  humide,  appétit  et  sommeil 
satisfaisants.  L utérus  dépasse  d’un  travers  de  doigt  environ  le  niveau  de  l’om- 
bilic; lochies  abondantes  et  sanguinolentes  ; pas  de  plaies  vulvaires. 

Ï"C  8,  peau  chaude,  pouls  à 108,  langue  blanche,  pas  d’appétit.  La  malade 
n a pas  dormi  la  nuit.  Plusieui-s  petits  frissons  avec  tremblement  des  membres 
et  claquement  de  dents.  Le  fond  de  l’utérus  est  descendu  à un  travers  de  doigt 
au-dessous  de  1 ombilic.  Lochies  sanguines  très-abondantes  et  légèrement 
fétides.  Urine  et  garderobes  faciles. 
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Le  9,  pouls  à 112,  peau  chaude,  langue  blanche,  appétit  nul,  sommeil 
agité,  céphalalgie  intense  j la  sécrétion  laiteuse  commence  un  peu  à se  faire. 
Lochies  rosées,  abondantes  et  fétides. 

Le  10,  pouls  à 120,  chaleur  intense  à la  peau , même  état  de  la  langue  et 
de  l’appétit  que  la  veille;  pas  de  sommeil.  Lochies  décolorées,  très-a])ondantes 
et  très-fétides.  Dans  la  soirée,  on  injecte  la  cavité  utérine  avec  600  grammes 
de  camomille  chlorurée  au  50®. 

Le  11 , peau  bonne,  pouls  à.  100.  La  malade  a mieux  dormi;  langue  blanche, 
appétit;  lochies  décolorées,  abondantes,  fétides;  nouvelle  injection  intra- 
utérine  avec  six  seringues  contenant  chacune  150  grammes  du  liquide  chlo- 
ruré. Injections  intra-vaginalcs  toutes  les  heures. 

Le  soir,  peau  chaude,  pouls  à 128,  face  animée,  lochies  toujours  très-fétides. 
Injection  intra-utérine  comme  le  matin. 

Le  12,  peau  modérément  chaude,  pouls  à 100,  langue  blanche,  appétit; 
pas  de  garderobes  depuis  d'eux  jours,  peu  de  sommeil;  lochies  grisâtres  moins 
fétides.  Une  injection  intra-utérine  avec  quatre  seringues  de  150  grammes 
chacune. 

Le  soir,  pouls  à 1 04,  légère  fluxion  de  la  joue  gauche,  fluxion  qui  est  peut- 
être  la  cause  de  l’élévation  du  pouls.  Lochies  abondantes,  un  peu  moins  fétides 
que  le  matin. 

Le  13,  pouls  à 84,  état  général  satisfaisant.  Cinquième  injection  intra- 
utérine.  Injections  intra-vaginales  toutes  les  deux  heures. 

Le  soir,  pouls  à 80.  Lochies  moins  fétides  et  moins  abondantes.  Sixième 
injection  intra-utérine,  quatre  seringues  de  150  grammes  chacune. 

Le  15,  pouls  à 80;  peau  et  langue  bonnes,  sommeil  et  appétit  excellents; 
pas  de  garderobes  depuis  doux  jours. 

Le  soir,  pouls  à 96,  une  garderobe  abondante.  Même  état  des  lochies. 
Injection  intra-utérine. 

Le  16,  état  général  très-bon;  pouls  h 92;  lochies  fort  peu  abondantes  et 
presque  sans  odeur. 

Le  soir,  pouls  à 80.  L’amélioration  de  la  sécrétion  lochiale  se  maintient. 

Le  18,  pouls  à 80.  La  malade  demande  son  exeat.  Elle  part  complètement 
guérie. 

Oas.  XX1\'.  — Endométrite 'purulente.  — Fièvre  et  douleurs  abdominales. — Injec- 
tions intra-utérines.  — Guérison.  (Observation  recueillie  par  Fontaine,  in- 
terne du  service.) 

Hédoé  (Maria),  vingt-cinq  ans,  journalière.  Pas  de  maladies  graves  anté- 
rieures. Grossesse  bonne.  Accouchement  naturel.  Enfant  vivant  et  pesant 
2740  grammes. 

Jusqu’au  9 octobre  pas  d’accidents,  ni  locaux,  ni  généraux.  Le  matin  de  ce 
jour  le  pouls  s’élève  à 100,  et  les  lochies  deviennent  très-fétides.  Il  y a des 
eschares  vulvaires. 
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Le  soir,  frisson,  pouls  douleurs  abdominales.  Cependant  la  montée 

du  lait  s'opère.  Ipéca,  ventouses  scarifiées  sur  le  ventre,  injection  inlra-ulérine 
avec  la  camomille  chlorurée  au  50®. 

! lü  octobre.  — Peau  chaude,  pouls  à 92,  sommeil  et  appétit  bons,  quelques 
I douleurs  abdominales;  lochies  abondantes,  moins  fétides  que  la  veille.  Le  soir, 
I pouls  à 92.  Une  injection  intra-utérine.  Injections  intra-vaginales  toutes  les 
heures. 

Le  11,  pouls  à 8/i,  chaleur  modérée  à la  peau,  langue  bonne,  appétit,  peu 
de  sommeil.  Une  garderobe  naturelle.  Lochies  grisâtres,  légèrement  fétides. 
Le  soir,  pouls  à 120.  Lochies  d’un  gris  rougeâtre,  floconneuses,  très-fétides. 
Quatrième  injection  intra-utérine. 

Le  13,  peau  bonne,  pouls  à 110,  langue  blanche,  velléités  d’appétit;  pas 
de  garderobes;  pas  de  sommeil.  Injections  vaginales  toutes  les  heures. 

Le  soir,  pouls  à 120,  lochies  grisâtres,  très-fétides.  Injection  intra-utérine. 

Le  lâ,  sommeil  meilleur,  pouls  à 108.  Injections  vaginales.  Le  soir,  pouls 
à 116,  les  douleurs  abdominales  ont  presque  entièrement  disparu. 

Le  15,  état  général  bon;  pouls  à lOâ;  retour  du  sommeil  et  de  l’appétit. 
Lochies  beaucoup  moins  fétides  et  moins  abondantes.  Le  soir,  pouls  à lüâ. 
Injection  intra-utérine. 

Le  16,  poids  à 64.  Yentre  souple  et  indolore.  Les  lochies  sont  encore  puru- 
lentes, mais  sans  odeur. 

Le  17,  la  malade  demande  son  exeat.  Elle  part  en  très-bon  état.  L’écoule- 
ment lochial  existe  encore,  mais  dépourvu  de  toute  fétidité. 

Les  observations  qui  précèdent  ne  laissent  aucun  doute  sur  rutilité  des 
injections  intra-utérines  dans  les  cas  d’endométrite  suppurative.  Dans  tous 
les  cas,  sans  aucune  exception,  ces  injections  ont  déterminé  une  amélioration 
plus  ou  moins  rapide  des  phénomènes  généraux  et  locaux  qui  a conduit  les 
malades  à la  guérison. 

Le  fait  pathologique  conti4i  lequel  elles  étaient  spécialement  dirigées,  à 
savoii'jla  fétidité  des  lochies,  a toujours  été  instantanément  et  considérablement 
modifié.  En  effet,  on  se  rappelle  qu’immédiatement  après  l’introduction  de  la 
sonde  à double  courant  dans  la  cavité  de  l’utérus,  il  s’écoulait  au  dehors  un 
pus  tantôt  épais,  floconneux,  jaunâtre  ou  verdâtre,  quelquefois  teinté  de  rose 
ou  de  rouge,  ou  bien  c’était  une  sanie  séreuse,  grisâtre,  plus  ou  moins 
mélangée  de  matière  purulente  ou  bien  pseudo-membraneuse.  Or,  dès  que 
1 on  avait  poussé  par  le  cathéter  une  quantité  suffisante  du  liquide  détersif, 
celui-ci,  qui  d’abord  revenait  plus  ou  moins  fortement  souillé  de  pus,  de_sang 
ou  de  détritus  organiques,  finissait  par  être  presque  limpide  et  pur.  Aussitôt 
après  l’injection,  la  détersion  était  donc  complète.  Pendant  les  heures  qui 
suivaient,  la  sécrétion  se  reproduisait  plus  ou  moins  abondante,  mais  toujours 
beaucoup  moins  fétide  et  d’un  meilleur  aspect.  Ainsi  premier  résultat,  dimi- 
nution immédiate,  sinon  abolition  complète  de  la  fétidité  des  lochies.  Plus 
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lard,  en  même  temps  que  la  sécrétion  utérine  s’améliore  comme  aspect  et  \ 
comme  odeur,  elle  diminue  d’abondance,  jusqu’au  moment  ou  elle  reprend  { 
ses  qualités  et  sa  quantité  physiologiques. 

Le  cathétérisme  utérin,  en  nous  permettant,  à chaque  séance,  de  mesurer  t 
la  hauteur  de  la  cavité  de  la  matrice,  nous  a l'ait  reconnaître  que  les  injections  j 
avaient  pour  effet  d’accélérer  le  mouvement  de  retrait  de  l’organe,  lequel  i 
tend  à demeurer  si  volontiers  et  quelquefois  si  longtemps  stationnaire  dans  la  | 
métrite.  En  moins  de  quarante-huit  et  même  de  vingt-quatre  heures  dans  j 
quelques  cas,  nous  avons  obtenu  par  les  injections  intra-utérines  des  dilfé-  | 
rences  de  h à 5 centimètres  dans  la  hauteur  de  la  cavité. 

Un  résultat  non  moins  précieux  et  qui  est  à peu  près  constant,  c’est  l’amoin- 
drissement pi’ogressif  de  la  fièvre.  En  même  temps  que  les  lochies  s’amen- 
dent, le  pouls  baisse  et  dans  plusieurs  de  nos  observations  on  a pu  le  suivre  i 
descendant  successivement  de  108,  112  et  quelquefois  120  à lOh,  96,  92, 
8U,  etc.  Il  y a donc  un  lien  incontestable  entre  l’état  des  lochies  et  l’état 
fébrile.  Désinfecter  les  lochies  et  leur  rendre  leurs  qualités  et  leur  quantité 
normales,  c’est  faire  tomber  la  fièvre,  c’est  rétablir  l’équilibre  rompu.  Avec 
la  chute  du  pouls  co'incidait  la  disparition  de  tous  les  phénomènes  généraux, 
qui  accompagnent  l’état  fébrile  : céphalalgie,  saburres  linguales,  inappétence, 
constipation  ou  diarrhée,  agitation,  insomnie,  etc.  Les  douleurs  abdominales 
elles-mêmes,  cet  indice  d’un  état  local  toujours  plus  ou  moins  grave,  s’apai- 
sent promptement,  et  au  bout  de  quelques  jours,  on  voit  l’ordre  et  le  calme 
.succéder  dans  l’organisme  à tout  ce  cortège  assez  menaçant  de  symptômes. 

On  a pu  voir  que  chez  l’une  de  nos  malades,  en  présence  d’un  mauvais 
vouloir  et  d’une  résistance  contre  lesquels  nous  n’avions  pas  cru  devoir  lutter, 
nous  avions  substitué  les  injections  intra-vaginales  aux  injections  intra-uté- 
rines. Une  recrudescence  des  accidents  généraux  et  locaux  a été  la  consé- 
quence de  cette  substitution.  Les  injections  intra-utérines  ayant  été  rétablies 
sur  la  demande  de  la  malade  elle-même,  l’amélioration  s’est  de  nouveau  pro- 
duite et  la  guérison  a eu  lieu . 

Lorsqu’on  réfléchit  de  combien  de  maladies  puerpérales  graves  la  putridité 
du  flux  lochial  peut  être  la  source,  on  conçoit  qu’il  y ait  un  grave  intérêt  à 
combattre  par  tous  les  moyens  possibles  celle  putridité.  Les  injections  intra- 
utérines  sont  et  resteront  une  ressource  précieuse  dans  tous  les  cas  où  l’on 
peut  redouter  les  effets  de  l’altération  des  lochies.  Lorsque,  par  exemple,  à la 
suite  d’un  grand  fiâsson  une  réaction  fébrile  violente  se  manifeste  accompa- 
gnée de  douleurs  hypogastriques  plus  ou  moins  vives  et  de  lochies  fétides, 
ainsi  que  cela  a eu  lieu  dans  l’un  des  cas  précédents,  ne  sommes-nous  pas 
autorisé  à recourir,  concurremment  avec  les  moyens  ordinaires,  à ces  injec- 
tions que  l’expérience  démonti’e  réellement  efficaces  pour  faire  cesser  une 
fétidité  qui  témoigne  toujours  d’un  état  local  fâcheux? 

Reste  la  question  du  danger  des  injections  intra-utérines.  Je  n’oserais 
affirmer  quelle  soit  complètement  résolue  par  les  observations  précédentes 
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De  ce  <iiie  nous  n’avons  pas  eu  d’accidenls  à déplorer  jusqu’à  ce  jour,  il  ne 
s’ensuit  pas  qu’il  n’en  puisse  survenir  ultérieurement  entre  nos  mains.  Toxite- 
fois,  je  ferai  remarquer  que  la  sonde  d’Avrard,  en  offrant  au  liquide  injecté 
une  issue  toujours  libre  et  facile,  prévient  les  effets  de  la  rétention  de  ce 
liquide  dans  la  cavité  utérine,  rétention  qui  a été  la  cause  indubitable  des 
catastrophes  que  la  science  a enregistrées.  En  second  lieu,  alors  même  qu’on 
ne  serait  pas  entièrement  à l’abri  du  danger  par  ce  moyen,  je  dis  que,  en 
présence  des  terribles  conséquences  auxquelles  peut  donner  lieu,  chez  les 
femmes  en  couches,  l’altération  des  lochies,  il  n’est  pas  logique  de  répudier 
un  moyen  puissant  de  guérison,  sous  prétexte  qu’il  peut,  dans  certains  cas 
exceptionnels,  entraîner  la  mort.  Cela  n’est  pas  plus  rationnel  que  de  repousser 
le  chloroforme  parce  que  lui  aussi  expose  à la  mort  subite,  la  saignée  parce 
qu’elle  peut  déterminer  une  phlébite,  l’opium  ou  la  belladone  parce  que  ces 
médicaments  sont  devenus  dans  certains  cas,  même  à faible  dose,  une  cause 
d’empoisonnement. 

Les  injections  intra-utérines  resteront  donc  dans  la  pratique,  et  nous  n’hési- 
terons jamais,  quant  à nous,  à y recourir,  toutes  les  fois  que  les  adultérations 
du  flux  lochial  menaceront  d’introduire  dans  l’organisme  un  poison  que  nous 
savons  être  si  souvent  mortel. 


CHAPITRE  II 

RUPTURES  DE  L’UTÉRUS  ET  DU  VAGIN. 

Fréquence.  — Si,  sous  la  dénomination  de  ruptures  de  l’utérus,  on  com- 
prend toutes  les  déchirures  qui  intéressent  la  portion  sous-vaginale  du  col, 
rien  n’est  plus  fréquent  que  cet  accident,  puisqu’il  ne  se  fait  guère  d’accou- 
chement sans  que  cette  partie  soit  le  siège  de  quelque  lacération.  Si,  au 
contraire,  on  n’entend  appliquer  cette  appellation  qu’aux  ruptures  qui  attei- 
gnent le  corps  de  l’utérus  et  la  portion  sus- vaginale  du  col,  cette  lésion  peut 
être  considérée  comme  étant  relativement  assez  rare. 

Le  tableau  suivant,  emprunté  à Churchill,  nous  donnera  une  idée  du  degré 
de  fréquence  des  ruptures  utérines  : 


Auteurs. 

Nombre 

Cas 

(les  accouchements. 

(le  niptnri 

Joseph  Clarke 

» 

Merriman 

\ 

M Keever 

on 

Collins, , . . . 
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Auteurs.  Nombre  Ces 

(les  aecouehements.  de  rupture. 

Pacaud 4 180  2 

F.-II.  Ramsbolham 68  435  13 

Toogood 1 135  4 

K.  Watson 800  3 

M’Clintock  et  Hardy 6 634  9 

Johnston  et  Sinclair 13  748  17 

133  520  111 

De  l’ensemble  de  ces  statistiques  il  résulte  que,  sur  133  520  accouche- 
ments, il  y a eu  111  cas  de  rupture,  c’est-à-dire  1 pour  1200  en  chifl'res 
ronds. 

Causes.  — Deux  espèces  de  causes  peuvent  être  admises,  les  unes  pré- 
disposantes, les  autres  déterminantes. 

Causes  \:>rédisf  osantes.  — 11  faut  considérer  comme  prédisposantes  toutes  les 
conditions,  quelles  qu’elles  soient,  physiologiques  ou  pathologiques,  qui  ten- 
dent à diminuer  l’épaisseur,  la  consistance  et  la  fermeté  naturelles  du  tissu 
utérin  d’une  part,  et  à augmenter  l’énergie  des  contractions  de  la  matrice  au 
moment  de  la  parturition,  d’autre  part. 

Nous  rangerons  par  conséquent  l’état  de  grossesse,  la  multiparité,  le  déve- 
loppement de  l’utérus  par  une  hydro-amnios  ou  par  la  présence  de  jumeaux, 
le  ramollissement  inflammatoire  et  certaines  altérations  pathologiques,  telles 
que  les  tumeurs  fibreuses,  squirrheuses,  etc.,  au  nombre  des  causes  qui  aug- 
mentent la  distension  ou  diminuent  la  résistance  des  parois  utérines,  et  nous 
compterons  les  rétrécissements  du  bassin,  les  tumeurs  qui  obstruent  l’exca- 
vation, les  résistances  offertes  par  le  col,  qu’ elles  soient  dues  à une  aggluti- 
nation des  lèvres,  à une  dégénérescence  de  son  tissu,  à un  état  de  spasme  ou 
à une  obliquité  considérable,  parmi  les  conditions  qui  nécessitent,  de  la  part 
de  la  matrice,  des  contractions  énergiques  et  très-longtemps  répétées. 

Insistons  sur  quelques-unes  de  ces  causes  prédisposantes. 

Gestation.  — L’état  de  grossesse,  par  cela  seul  qu’il  donne  lieu  à un  déve-  • 
loppement  considérable  de  l’utérus  et  au  ramollissement  de  ses  parois,  con- 
stitue une  prédisposition  aux  ruptures  de  cet  organe.  Joignez  à cela  cette 
circonstance  défavorable  que  l’élévation  de  la  matrice  au-dessus  du  détroit 
supérieur  expose  cette  poche  musculaire  aux  violences  extérieures  et  la  soumet 
aux  pressions  brusques  et  inégales  que  peuvent  exercer  sur  elle  les  muscles 
abdominaux  quand  ils  se  contractent  sous  l’influence  d’un  effort  violent. 

iMuUiparité.  — La  rupture  de  l’utérus  s’observe  rarement  chez  les  primi- 
pares. L’analyse  des  cas  de  rupture,  consignés  par  Churchill  dans  le  tableau 
que  nous  avons  reproduit,  a montré  que,  sur  les  8 cas  de  Joseph  Clarke,  il  y en 
avait  1 à la  2'  grossesse,  1 à la  3%  2 à la  à',  1 à la  7%  1 à la  8%  1 à la  9'. 
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Dos  20  malades  de  M’Keever,  U étaient  à la  2“. grossesse,  5 à la  3“,  ^4  à la  6% 

2 à la  7\  2 h la  8",  1 à la  9“. 

Sur  les  13  cas  de  Ramsbotliam,  2 appartenaient  à la  2“  grossesse,  1 à la 

3 à la  7“. 

Des  3à  malades  de  Collins,  7 étaient  primipares,  6 à la  2°  grossesse,  6 à 
la  3«,  2 à la  /4%  2 à la  5”,  5 à la  6%  1 à la  8%  1 à la  9%  2 à la  10%  2 à la  1 1®. 

En  interrogeant  les  faits  isolés  publiés  dans  les  Mémoires  spéciaux  ou  dans 
les  Recueils  scientifiques,  on  reconnaît  que  les  multipares  forment  la  grande 
majorité  des -femmes  atteintes  de  ruptures  de  l’utérus. 

Sur  75  cas  rassemblés  par  Churchill,  9 fois  la  rupture  s’est  pi’oduite  à la 
1'®  grossesse,  \k  fois  à la  2®,  13  à la  3®,  37  à la  4®  et  h des  grossesses  subsé- 
quentes. 

Sur  les  160  cas  cités  dans  l’importante  Monographie  de  Trask  (1),  la  rupture 
a eu  lieu  : 


24  fois  à la  1''®  grossesse. 


18  — 

2® 

— 

17  — 

3® 

— 

21  — 

4® 

— 

18  — 

5= 

— 

16  — 

6® 

— 

9 — 

7® 

— 

5 — 

8® 

— 

5 — 

9® 

— 

9 — 

10® 

— 

8 — 

11® 

— 

3 — 

12® 

— 

2 — 

13® 

— 

Plusieurs  fois  à la  17® 

— 

D’où  il  suivrait  que  la  rupture  de  l’utérus  est  sept  fois  plus  fréquente  chez 
les  multipares  que  chez  les  primipares.  Ce  qui  s’explique  par  l’amincissement 
beaucoup  moins  considérable  des  parois  utérines,  pendant  la  première  gros- 
sesse, que  dans  les  grossesses  ultérieures. 


Distension  excessîifc  tics  parois  utérines.  ^ On  conçoit  qu’une  hvdro- 
pisie  de  l’amnios  ou  une  grossesse  gémellaire  détermine  cet  excès  de  dis- 
tension. 

Decker  a rapporté  un  cas  de  rupture  de  l’utérus  produite  par  une  énorme 
hydrocéphale  congénitale  de  l’enfant  (2).  Il  n'est  pas  admissible  que  la  tumeur 
ait  agi  mécaniquement  pour  déchirer  l’utérus  ; mais  il  est  supposable  que, 
1 utérus  ayant  été  préalablement  affaibli  par  une  distension  excessive,  aura 
cédé  à l’action  de  l’effort  parluritif. 

(1)  Trask,  American  Journal  of  med.  sciences,  janvier  et  avril  1848i 

(2)  Decker,  Monut.  fur  Gehurs.,  avril  18G8,  p.  292. 
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Affaibliiïscmcnt  morbide  des  parois  utérines.  — Dans  un  travail  extrait 
d’un  Mémoire  inédit  sur  les  ruptures  de  V utérus  (1),  Dezeinieris  a rassemblé  un 
grand  nombre  d’observations  d’oii  il  résulte  que  cette  lésion  peut  dépendre 
d’un  ramollissement  morbide  : inflammatoire,  atrophique,  apoplectique,  gan- 
gréneux, etc.  Les  cas  rapportés  par  Duparcque  (2)  tendent  à établir  le  même 
fait.  Else  et  Spark,  cités  par  Churchill,  ont  recueilli  des  observations  d'où  il 
ressort  que  la  rupture  de  l’utéi  us  avait  été  préparée  par  un  état  maladif  de 
ses  parois  (3). 

On  conçoit  qu’une  chute,  un  coup,  en  déterminant  l’inflammation,  le 
ramollissement  et  la  suppuration  des  parois  utérines,  puissent  faciliter  la  rup- 
ture du  tissu  de  la  matrice  pendant  le  travail.  Mais  les  faits  de  cette  nature 
sont  peu  nombreux. 

Cependant  Ozanam,  de  Milan  (4),  a fait  connaître  l’observation  d’une  lavan- 
dière qui,  au  neuvième  mois  d’une  sixième  grossesse,  fit  une  chute,  cessa  dès 
lors  de  sentir  son  enfant  remuer,  et,  huit  jours  après,  éprouva  les  premières 
douleurs  de  l’enfantement.  Mort  au  bout  de  six  jours.  A l’autopsie,  on  trouva  ' 
la  face  interne  de  l’utérus  mouchetée  d’ecchymoses  gangréneuses;  sur  le  côté 
droit  de  cet  organe  et  près  du  ligament  large,  une  rupture  de  3 pouces  de 
long,  par  laquelle  la  tête  et  la  main  gauche  du  fœtus  avaient  passé,  le  paren- 
chyme de  l’utérus  spongieux  et  dans  un  état  de  sphacèle. 

Kaiser,  cité  par  Cazeaux,  a rapporté  6 cas  de  femmes  ayant  subi  l’opération 
césarienne,  et  qui  ont  dû  être  opérées  une  seconde  fois  pour  une  rupture  de 
l’utéi  us;  trois  de  ces  femmes  ont  succombé.  Ces  faits  tendraient  à prouver  que 
la  matrice,  affaiblie  par  une  première  gastrotomie,  est  plus  exposée  aux  dé- 
chirures dans  la  grossesse  suivante. 

Sur  49  cas  réunis  par  Trask,  10  fois  l'utérus  était  sain,  14  fois  aminci, 

14  fois  ]-a molli,  1 fois  aminci  et  ramolli,  4 fois  ramolli  et  épaissi,  1 fois  épaissi, 

3 fois  atteint  d’affections  diverses. 

Relativement  à ces  statistiques,  il  ne  faut  pas  croire  que  ces  altéra- 
tions diverses,  constatées  à l’autopsie,  aient  été  toutes  la  cause  prédis- 
posante de  la  rupture  utérine.  Rien  ne  prouve  que  le  ramollissement,  par 
exemple,  n’ait  pas  été  un  effet  de  l’inflammation  développée  par  le  trau- 
matisme de  la  matrice.  Les  résultats  de  l’examen  cadavérique,  en  ce  qui 
concerne  les  modifications  préalables  du  tissu  utérin,  ne  sont  iTaimenl 
concluantes  qu’autant  qu’il  s’agit  de  lésions  manifestement  anciennes,  de 
productions  fibreuses,  squirrheuses,  etc.  Mais,  quant  aux  lésions  purement 
phlegmasiques,  si  la  mort  n’a  pas  suivi  de  très-près  la  rupture,  on  peut  tou- 
jours et  cl  bon  droit  invoquer,  comme  causes  de  ces  lésions,  les  phénomènes 

(1)  Dezeimeris,  Expér.,  t.  III,  p.  2A1. 

(2)  Duparcque,  Mal.  de  la  matrice.  Paris,  1839,  pp.  15  et  16. 

(3)  Else  et  Spark,  Med.  Gaz.,  t.  II,  p.  100  ; et  t.  III,  p.  218.  . 

(4)  Ozanam,  Journ.  gén.  deméd.,  t.  XLI,  p.  89. 
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inflammatoires  qui  succèdônt  inévitablement  à toute  solution  de  continuité  de 
nature  traumatique. 

Je  crois  donc  qu’il  convient  d’écarter  de  la  catégorie  des  causes  prédispo- 
santes certaines  intiltrations  purulentes  du  tissu  utérin,  comme  celle  qui  est 
mentionnée  dans  une  observation  recueillie  à la  Maternité  de  Paris  et  publiée 
sans  nom  d’auteur  (1).  11  existait  dans  ce  cas  une  rupture  énorme  intéressant 
î le  bord  droit  de  l’utérus,  le  col  et  une  petite  étendue  de  la  partie  supérieure 
du  vagin.  La  matrice  se  déchirait  avec  la  plus  grande  facilité  et  présentait 
l’aspect  du  tissu  pulmonaire  passé  à l’état  d’hépatisation  grise.  Toutes  ces 
lésions  étaient  évidemment  la  conséquence  de  la  rupture  plutôt  qu’elles  n’en 
étaient  la  cause. 

Les  mêmes  réflexions  seraient  applicables  aux  cas  de  gangi’ène  utéiine  pu- 
bliés par  les  auteurs.  Le  sphacèle  est  plus  souvent  une  altération  consécutive 
que  préexistante  à la  rupture.  Il  peut  arriver  cependant,  comme  dans  un  cas 
rapporté  par  Weiss,  que  la  gangrène  de  l’utérus  soit  due  à la  compression 
trop  longtemps  exercée  par  la  tête  du  fœtus  (2).  Chez  la  malade  dont  il  s’agit, 
le  segment  inférieur  de  la  matrice  avait  subi,  au  niveau  du  détroit  supérieur 
rétréci,  une  pression  trop  prolongée.  Le  sphacèle  de  la  totalité  de  ce  segment 
en  avait  été  la  conséquence,  et  c’est  à travers  les  points  désorganisés  que  les 
intestins  avaient  fait  irruption. 

J’ai  en  ce  moment  sous  les  yeux  une  observation  de  Meachan,  médecin 
américain,  extraite  du  New-York  Journal  (3),  et  d’où  il  résulte  que  la  perfo- 
ration utérine,  constatée  cà  Tautopsie,  avait  été  produite  par  une  inflammation 
antérieure,  ulcéreuse  ou  gangréneuse.  En  effet,  la  rapidité  de  la  mort,  qui 
survint  ti-ois  heures  après  l'accouchement,  ne  permet  pas  de  supposer  que  le 
travail  phlegmasique  ait  été  la  suite  de  la  rupture.  D’autre  part,  l’observation 
nous  apprend  que  la  malade  se  plaignait,  depuis  plusieurs  mois,  d’une  vive 
douleur  dans  le  bassin  et  dans  les  flancs.  Enfin,  l’examen  de  la  tunique  péri- 
tonéale de  l’utérus  fit  reconnaître  que  cette  membrane  était  altérée  sur  d’au- 
tres points  que  ceux  où  existait  la  rupture. 

Tout  en  n’acceptant  pas  comme  démontrés  la  plupart  des  faits  dans  les- 
quels on  fait  jouer  à l’inflammation,  au  ramollissement,  à la  gangrène,  etc., 
le  rôle  de  causes  prédisposantes  par  rapport  aux  ruptures  de  l’utérus,  nous 
pensons  qu  il  est  un  certain  nombre  de  cas  où  ces  lésions  ont  pu  se  pro- 
duire avant  le  travail,  de  manière  à faciliter  singulièrement  la  déchirure  de 
l’organe. 

11  est  une  cause  prédisposante  qui  n’a  jamais  été  signalée  par  aucun  auteur, 
mais  que  je  considère  comme  ayant  contribué  plus  d’une  fois  à communique!- 
au  tissu  utéiin  une  fragilité  anormale  qui  explique  comment  des  manœuvres 

(t)  Joum^  compl,  des  Sc.  méd.,  1831,  t.  XLl,  p.  200. 

(2)  Weiss,  Gai.  méd.,  1838,  p.  652. 

(3)  Meacharij  Medical  Times,  t.  I,  p.  A59,  1859. 
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dii'igées  avec  toute  la  prudence  et  les  ménagements  possibles,  comment  même 
la  simple  puissance  contractile  de  l’organe  ont  pu  déterminer  sa  déchirure. 
Cette  cause,  c’est  l’empoisonnement  puerpéral.  Je  m’explique. 

11  m’est  arj'ivé  souvent  de  trouver,  à l’autopsie  de  femmes  en  couches  mortes 
très-peu  de  temps  après  la  parturilion,  des  lésions  trop  avancées  pour  que  leur 
période  initiale  ne  fût  pas  antérieure  au  début  du  travail  : mélrite  intense, 
phlébite  suppurée  des  vaisseaux  de  la  matrice,  collections  purulentes,  nom- 
breuses ou  très-vastes  dans  le  tissu  de  cet  organe,  etc.  Or,  nous  savons,  d’une 
autre  part,  que  les  femmes  grosses  soumises  à certaines  influences  noso- 
comiales, non-seulement  peuvent  accoucher  avant  terme,  mais  peuvent  être 
prises  d’accidents  inflammatoires  qui  ont  parfois  une  certaine  durée,  et  plus 
souvent  encore  précipitent  le  terme  de  l’accouchement;  j’ai  acquis  la  certitude 
que  dans  bien  des  cas,  certaines  douleurs  abdominales  dont  se  plaignaient  nos 
femmes  enceintes,  surtout  quand  ces  douleurs  coexistaient  civec  un  peu  de 
fièvre,  du  malaise,  de  l’anorexie,  des  nausées,  des  vomissements,  etc., 
n’étaient  que  le  prélude  d’une  métrite  ou  d’une  phlébite  utérine  qui,  l’accou- 
chement terminé,  emportait  presque  toujours  très-rapidement  les  malades. 
Supposez  que  dans  de  telles  conditions  l’accoucheur  soit  obligé  d’intervenir, 
soit  par  la  version,  soit  par  le  forceps,  n’est-il  pas  aisé  de  concevoir  que  le 
tissu  de  la  matrice  friabilisé  par  l’inflammation  peut  céder  à l’action  des  ma- 
nœuvres même  les  mieux  conduites? 

Rétrécissements  du  Itassin.  — Cette  variété  de  cause  prédisposante  est 
assez  commune  pour  que  Robertson  ait  réuni  37  cas  de  rupture  utérine  dans 
lesquels  il  existait  une  diminution  des  diamètres  du  bassin.  Ainsi,  pour  citer 
quelques  exemples,  le  diamètre  antéro-postérieur  du  détroit  supérieur  mesu- 
rait, chez  une  malade  de  madame  Lachapelle,  9 centimètres  ; dans  un  cas  cité 
par  Clarke,  9 centimètres;  chez  deux  autres  femmes  observées  par  le  même 
auteur,  10  centimètres;  sur  une  accouchée  de  Kern,  8 centimètres;  dans  iiii 
cas  rapporté  par  Villeneuve  (de  Marseille),  7 centimètres;  dans  un  fait  de 
Collins,  7 centimètres  ; sur  une  des  malades  de  Douglas,  6 centimètres.  Un 
conçoit  que  la  force  déployée  par  l’utérus  dans  tous  ces  cas  étant  en  l'aisoii 
directe  de  l’obstacle  à vaincre,  le  tissu  de  l’organe  se  déchire,  soit  par  suite 
de  la  pression  qu’exercent  les  parties  fœtales  sur  un  point  faible  de  la  poche 
utérine,  soit  par  une  violence  excessive  des  contractions.  Mais  tout  en  faisant 
cette  concession  à la  théorie,  je  crois  que,  si  les  ruptures  de  la  mati'ice  sont 
relativement  si  fréquentes  chez  les  femmes  atteintes  de  rétrécissements  du 
bassin,  c’est  beaucoup  moins  à l’effort  parturitif  lui-même  qu’il  faut  attribuer 
l’accident  qu’à  des  manœuvres  obstétricales  mal  dirigées. 

Rigidité  ou  iinpcrforation  du  col  utérin.  — Steidclc,  Scott  (dc  Aoi* 
wich),  Kennedy,  l'ower.  Lever  et  Churchill,  ont  rapporté  des  observations 
tendant  à établir  ({ue  l’uno  ou  l’autre  de  ces  causes,  rigidité  ou  imperforation 
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du  col,  pouvaicnl  occasionner  la  ruplurc  de  l’iitérus.  Harrison  (1)  a cité  le 
cas  d’une  négresse  mère  de  plusieurs  enfants,  et  qui,  arrivée  au  neuvième 
mois  de  sa  grossesse,  éprouva  une  sensation  de  déchirui'e  intérieure  et  expira 
le  soir  du  même  jour.  A l’autopsie,  on  trouva  h pintes  de  sang  coagulé  dans 
ta  cavité  péritonéale,  l’utérus  déchiré,  le  fœtus  enveloppé  de  ses  mein- 
)ranes,  entièrement  passé  dans  l’abdomen,  et  l’orifice  utérin  imperforé 
impervioiis). 

I Dans  un  autre  cas  rapporté  par  Guibert  (2),  on  avait  constaté  pendant  la  vie 
jin  état  de  rigidité  extrême  du  col.  T.es  douleurs,  après  avoir  duré  toute  une 
|mit,  n’avaient  nullement  modifié  la  dureté  et  la  forme  du  col.  be  doigt 
introduit  avec  peine  dans  l’orifice  sentait  que  Tutérus  s’épuisait  en  efforts  pour 
hi  opérer  la  dilatation.  Une  hémorrhagie  foudroyante  eut  lieu  et  la  malade 
luccomba.  A l’autopsie,  on  trouva  une  déchirure  longitudinale  intéressant  la 
bartie  postérieure  et  latérale  de  l’utérus,  le  placenta  encore  adhérent,  la  paroi 
litérine  plus  mince  à l’endroit  de  la  rupture,  et  le  col  presque  squirrheux, 
(yant  conservé  une  épaisseur  et  une  dureté  remarquables.  Le  bassin  avait  ses 
dimensions  naturelles. 

] OltlIf|ui(ê  de  l'utérus  ou  de  la  tète  de  l’enfant.  — Lorsque  l’utél'US  OU  la 
i;He  de  l’enfant  est  oblique  par  rapport  au  bassin,  on  suppose  que  la  pression 
t exerçant  sur  un  seul  point  du  col  utérin,  une  rupture  peut  avoir  lieu. 

; Dans  le  travail  qu’il  a publié  en  collaboration  avec  Guibert  cité  plus  haut  (3), 
jioulin  fait  connaître  l’observation  d’une  femme  de  trente-quatre  ans  enceinte 
jour  la  cinquième  fois  et  à terme.  Elle  avait,  paraît-il,  une  obliquité  utérine, 
plie  que  V abdomen  descendait  presque  sur  les  cuisses.  A la  suite  d’une  explora- 
(on  à l’aide  du  toucher  vaginal  pratiquée  par  une  sage-femme,  il  se  produisit 
jnevive  douleur  suivie  de  syncope  et  de  la  cessation  des  contractions  utérines, 
|;s  eaux  s’écoulèrent  en  abondance  et  le  ventre  s’affaissa.  L’enfant  dut  être 
jxlraitparla  version  et  la  malade  expira  quelques  minutes  après.  A l’autopsie, 
|n  trouva  une  déchirure  de  la  partie  postérieure  de  l’utérus  formant  un  demi- 
jcrclc  de  A à 5 pouces,  à bords  frangés,  rugueux  et  comme  mâchés,  le  ventre, 
j;  bassin  et  la  matrice  remplis  de  caillots  et  d’une  grande  quantité  de  sang 
jquidc. 

î L’auteur  de  cette  observation  paraît  croire  que  le  toucher  avait  déterminé 

I rupture.  En  admettant  qu’il  en  soit  ainsi,  il  est  vraisemblable  qu’une  simple 
vploration  n’aurait  pas  eu  cet  efi’et,  si  l’énorme  obliquité  de  la  matrice 
avait  singulièrement  préparé  l’action  de  cette  cause  tout  occasionnelle. 

Causes  déterminantes.  — Pour  se  faire  une  idée  exacte  de  l’importance 

il  (1)  Harrison,  Arch.  de  méd.,  1836,  2'  série,  t.  XII,  p.  Uti. 
ii  (2)  Guibert  et  Moulin,  Arch.,  1825,  l^e  série,  t.  IX.  p.  389. 

II  (3)  Guibert  et  Moulin,  Arch.,  1825,  t.  IX,  p.  391. 
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de  cet  ordre  de  causes,  il  faut  savoir  que  les  ruptures  spontanées  de  l’utéi'us 
sont  extrêmement  rares. 

La  statistique  suivante  recueillie  à la  Maternité  de  Paris  par  Wieland  met  ce 
lait  hors  de  doute.  De  1839  à I8I18,  sur  un  total  de  31  550  accouchements,  il 
ne  s’est  pas  produit  un  seul  cas  de  rupture  de  la  matrice.  De  18^i8  à 1858,  il 
y a eu  1 1 ruptures  de  l’utérus,  toutes  accomplies  pendant  le  travail  de 
l’accouchement.  Dans  son  Étude  médico-lérjale  sur  l’avortement  (1),  Tardieu  a 
utilisé  ces  chiffres  pour  établir  que,  dans  les  cas  où  l’origine  et  la  nature  de  la 
lésion  peuvent  être  suspectes,  le  médecin  légiste  devra  se  montrer  sévère  dans 
scs  appréhensions,  surtout  s’il  s’agit  de  faits  observés  à une  époque  éloignée 
du  terme  de  la  grossesse. 

Ce  que  l’on  a dit  des  mouvements  violents  du  fœtus,  en  tant  que  cause 
déterminante  des  ruptures  utérines,  doit  être  relégué  au  nombre  des  hypo- 
thèses qui  attendent  une  démonstration.  « Quant  à la  pression  qui  pourrait 
être  exercée  de  dedans  en  dehors  par  une  partie  saillante  du  fœtus,  on  ne  la 
conçoit  guère  de  la  part  d’un  corps  aussi  mobile  et  dans  l’état  de  développe- 
ment régulier  et  uniforme  qui  résulte  de  l’intégrité  des  membranes  et  de 
la  plénitude  de  l’œuf  (2).  » D’une  autre  part,  nous  ferons  remarquer  avec 
Duparcque  cité  par  Cazeaux,  que,  si  les  mouvements  du  fœtus  ont  lieu  pen- 
dant la  contraction  utérine,  la  résistance  que  présentent  les  parois  de  la  . 
matrice  exigerait  pour  être  vaincue  une  violence  bien  autrement  forte  que  ■ 
celle  qui  peut  résulter  d’un  mouvement  même  convulsif  du  fœtus. 

Les  causes  réellement  déterminantes  des  ruptures  de  l’utérus  comprennent  i 
donc  : 1“  les  violences  extérieures;  2“  les  contractions  de  l’utérus  et  des  mus-  ■ 
des  abdominaux;  3“  les  manœuvres  obstétricales. 

Violences  extérieures. — La  mobilité  de  l’iitérus  et  la  dépressibilité  de  ses  •• 
parois  lui  permetteut  de  fuir  devant  l’action  des  corps  vulnéi’ants;  d’une  autre 
part,  la  contraction  instinctive  des  muscles  abdominaux,  jointe  à l’épaisseur't 
naturelle  des  parois  utérines,  opposent  une  certaine  résistance  à l’action  de 
toutes  les  violences  extérieures.  Le  plus  ordinairement  la  cause  vulnérante  se 
borne  à produire  le  décollement  de  l’œuf  et  en  particulier  du  placenta,  la  > 
rupture  des  membranes,  et  dans  quelques  cas  des  lésions  du  fœtus  lui-même. 
Mais  si  la  violence  a été  considérable,  si  les  limites  de  l’extensibilité  ou  de  la 
résistance  naturelle  du  tissu  de  la  matrice  ont  été  dépassées,  on  conçoit  que  : 
les  parois  éclatent,  ainsi  que  cela  eut  lieu  quelquefois,  soit  dans  une  chute  . 
sur  le  ventre,  soit  par  le  passage  d’une  roue  de  voiture  sur  cette  partie,  soit 
par  le  reculement  d’une  voiture  contre  un  mur.  Mais,  ainsi  que  l’a  fait 
remarquer  Paul  Dubois,  les  faits  de  cette  nature  sont  peu  nombreux.  Cazeaux 
en  cite  un  cas  emprunté  à l’ancien  Journal  de  médecine.  Il  s’agit  d’une  femme 

(1)  Tardieu,  Étude  méd.  sur  l’avort,  Paris,  1863,  p.  CA. 

(2)  Paul  Dubois,  Bict.  en  30  vol.,  t.  XXX,  p*  316. 
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(jui,  au  septième  mois  de  sa  grossesse,  éprouva  une  rupture  de  l’ulérus  poui’ 
avoir  été  ]>ressée  entre  nue  muraille  et  une  voiture  qui  reculait. 

Cuntraciioiis  de  l’tiJériis  cl  des  muscles  abdominaux.  — C est  surtout 
pendant  le  travail  de  la  parturition  que  l’on  conçoit  l’action  des  contractions 
le  la  matrice  en  tant  que  cause  déterminante  des  ruptures  de  cet  organe. 
Lors(iue,  en  efiét,  les  eaux  sont  écoulées,  lorsque  Tutérus  moulé  sur  le  corps 
le  l’enfant  ne  présente  plus  une  forme  ovoïde  régulière,  qu’arrive-t-il  ? Cei’- 
;ains  points  se  trouvant  distendus  et  comprimés  par  les  parties  saillantes  du 
’œtus  olTrent  moins  de  résistance  par  cela  seul  qu’ils  sont  moins  rétractés  et 
)lus  minces.  Or,  supposez  qu’un  travail  inflammatoire  préalable,  une  altcra- 
ion  morbide  quelconque,  aient  diminué  la  force  de  cohésion  du  tissu  utérin,  ils 
céderont.  Plus  l’action  de  la  fibre  utérine  sera  violente,  troublée,  irrégulière, 
dus  la  déchirure  sera  facile.  Dans  de  telles  conditions  on  peut  admettre  avec 
tialgaigne  que  l’administration  du  seigle  ergoté  (1)  puisse  contribuer  pour 
me  large  part  à la  rupture.  Trask  a rapporté  quatre  cas  de  ce  genre. 

Je  mentionnerai  ici,  pour  ne  lien  omettre,  l’action  brusque  et  violente  des 
nuscles  abdominaux,  celle  par  exemple  qui  s’exerce  pendant  un  effort  de 
eux  ou  de  vomissement,  pour  porter  ou  soulever  un  fardeau,  etc.,  mais  en 
’aisant  remarquer  avec  P.  Dubois  qu’elle  resterait  sans  effet  sur  un  utérus 
;ain  ; l’altération  préalable  du  tissu  est  donc  la  condition  indispensable  de 
’ accident.  Ingleby  a vu  dans  un  cas  gi’ave  d’éclampsie  le  coi  de  l’utérus 
léchiré  dans  sa  partie  antérieure  et  supérieure.  Malgré  cela,  l’enfant  fut 
îxpulsé  par  les  forces  naturelles,  et  le  résultat  fut  heureux  (2). 

Manœuvres  obstétricales.  — Nous  avons  assez  longuement  insisté  sur  les 
;auses  très-variées,  tant  prédisposantes  que  déterminantes,  qui  peuvent  pro- 
luire les  ruptures  de  l’utérus  pour  que  nous  ayons  le  droit,  au  nom  de  la  vérité, 
l’insister  ici  sur  celle  de  ces  causes  qui  nous  paraît  jouer  le  rôle  le  plus  impor- 
ant  dans  la  production  des  déchirures  utérines.  Assurément  les  manœuvres 
es  plus  habiles  et  les  mieux  justifiées  peuvent,  dans  certains  cas  où  les  parois 
le  la  matrice  ont  subi  une  distension  et  un  amincissement  extrêmes,  comme 
il  arrive  surtout  chez  les  multipares,  donner  lieu  à des  ruptures  de  l’organe, 
mais  qu  il  nous  soit  permis  de  dire  hautement  que  ce  n’est  pas  là  l’origine  la 
plus  habituelle  des  faits  que  nous  sommes  à même  d’observer.  L’impéritie  de 
1 accoucheur  pendant  l’acte  parturitif,  des  manœuvres  coupables  pendant  la 
gestation,  voilà  peut-être  les  causes  déterminantes  les  plus  communes  des 
l’upturcs  utérines. 

Je  pourrais,  en  me  bornant  à analyser  un  certain  nombre  des  observations 
consignées  dans  nos  recueils  scientifiques,  établir  qu’un  défaut  d’habileté , un 

(1)  Malgaigne,  Gaz.  mèd.,  1832,  t.  III,  p.  60. 

(2)  Ingleby,  Dublin  J ourn.,  t.  VIII,  p*  449,  1836. 
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déploiement  de  Ibi'ccs  trop  grand  pour  pratiquer  la  version  ou  appli<iuer  l’iu. 
strument  (forceps,  crochet,  céphalotribe)  ont  été  les  véritables  causes  de  la 
déchirure.  Mais  un  long  séjour  à la  Maternité  m’a  appris  qu’il  ne  se  passe 
guère  d’années  où  l’on  ne  nous  envoie  quelque  femme,  victime  de  tentatives 
malheureuses  faites  en  ville. 

Quant  aux  pratiques  d’un  autre  genre  mises  en  usage  pendant  la  grossesse 
dans  un  but  criminel,  leur  fréquence  relative  n’est  que  trop  bien  démontrée 
par  l’excessive  rareté  des  ruptures  spontanées,  à une  époque  éloignée  du 
terme  de  la  gestation. 

Anatomie  pathologique.  — Les  déchirures  utérines  peuvent  présenter  de 
très-nombreuses  variétés , au  point  de  vue  de  leur  siège,  de  leur  forme,  de 
leur  étendue,  des  tissus  quelles  intéressent,  de  l’état  des  bords  de  la  plaie, 
des  altérations  que  peut  présenter  le  parenchyme  utérin,  des  épanchements 
sanguins  qui  sont  souvent  la  conséquence  de  la  rupture,  des  lésions  du  péri- 
toine et  des  organes  voisins.  Toutes  les  parties  de  la  matrice  indistinctement 
peuvent  être  le  siège  de  la  solution  do  continuité  : le  fond,  les  parties  anté- 
rieure, postérieure  et  latérales  du  coi'ps,  les  portions  sus-  et  sous-vaginales  du 
col.  La  cause  et  son  mode  d’action  jouent  un  très-grand  rôle  dans  la  détcrnii- 
nation  du  siège.  Il  est  incontestable  que,  pendant  la  grossesse,  le  corps  de 
l’utérus  ne  soit  plus  fréquemment  atteint  et  le  col  pendant  le  travail,  que  la 
déchirure  par  cause  mécanique  ne  porte  aisément  sur  le  col  et  ne  comprenne 
à la  fois  l’utérus  et  le  vagin,  que  les  paidies  latérales  et  antérieure  du  corps 
n’aient  été  maintes  fois  intéressées  dans  les  tentatives  malheureuses  qui  ont 
pu  être  faites,  soit  de  version , soit  d’application  d’un  instrument  obstétrical. 
Mais  combien  les  observations  consignées  dans  nos  recueils  scientiflques  ne 
nous  montrent-elles  pas  de  déviations  à ces  règles  générales  ? Et  d’ailleurs, 
les  causes  invoquées  par  les  auteiu's  sont  loin  d’avoir  tout  le  degré  d’évidence 
désirable.  L’analyse  attentive  des  faits  d’une  part,  l’expérience  de  l’autre, 
nous  apprennent  que  là  où  l’auteur  n’avait  admis  qu’une  rupture  spontanée, 
il  y a ou  fréquemment  traumatisme  consécutif  à une  manœuvre  obstétricale. 

Dans  nombre  de  cas,  disions-nous,  la  rupture  intéresse  à la  fois  le  vagin  et 
l’utérus. 

En  1827,  Dezeimeris,  sous  le  pseudonyme  de  Dosgranges,  a publié  un 
travail  sur  les  ruptures  du  vagin  dans  l’accouchement  (1),  travail  dans  lequel 
il  fait  connaître  plusieurs  faits  relatifs  à la  déchirure  simultanée  du  vagin  et 
de  Tutérus.  'folles  sont  les  observations  de  Stalpart  Van  der  Wiell,  Saviard, 
Waller,  Boër,  Douglas,  observations  concernant  des  ruptures  assez  larges 
pour  permettre  le  passage  du  fœtus  dans  l’abdomen. 

Ilaime  de  Tours  a rapporté  un  cas  de  déchirure  intéressant  la  partie  inféro- 
postérieure  et  latérale  gauche  de  l’utérus,  et  toute  la  partie  correspondante  du 


(1)  Dezeimeris,  Arch,,  1827,  série,  t,  XV,  p,  313. 
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|\-ayin  dans  une  grande  dtendue.  Le  fœtus  atteint  d’hydrocéphale  et  de  spina- 
l)i(ida,  était  également  passé  dans  l’abdomen,  le  corps  en  contact  avec  les  vis- 
cères abdominaux,  et  la  tète  retenue  enti-e  les  lèvres  de  la  déchirure  (1). 

Une  observation  de  Moulin  (2)  a trait  à un  décollement  de  la  moitié  infé- 
rieure do  l’utérus  d’avec  le  vagin.  La  matrice  était  rompue  à son  union  avec 

re  vagin  et  à sa  partie  postérieure. 

Dans  sa  thèse  sur  les  vices  de  conformation  du  èasswi (3),  Villeneuve  rapporte 
(une  observation  de  rupture  ayant  son  origine  à la  réunion  du  col  de  l’utérus 
nu  vagin,  et  se  dirigeant  vers  la  partie  supérieure  de  la  matrice  dans  une 
iL'tcndue  de  six  pouces. 

Le  Traite  d'accouchements  de  Lachapelle  {k)  renferme  une  observation 
[le  rupture  utérine  dans  laquelle  on  voit  qu’il  existait  à la  paroi  postérieure  de 
la  matrice,  vers  son  milieu,  un  trou  assez  grand  pour  admettre  le  pouce,  et  de 
plus  une  grande  ouverture,  à bords  lacérés  et  ecchymosés,  occupant  toute  la 
moitié  supérieure  de  la  paroi  vaginale  postérieure  complètement  détruite  en 
cet  endroit. 

Kern  (5)  a vu  sur  la  paroi  postérieure  de  la  matrice  une  déchirure  longue 
[le  six  pouces,  se  prolongeant  d’un  pouce  sur  le  vagin. 

Ces  citations  que  nous  pourrions  facilement  multiplier  montrent  la  fréquence 
relative  des  ruptures  vaginales  coïncidemment  avec  les  ruptures  utérines.  Du 
reste,  il  est  aisé  de  comprendre  que  les  deux  cavités,  utérine  et  vaginale,  se 
continuant  l’une  l’autre,  tout  effort  dilacérant  qui  n’aura  pas  épuisé  son  action 
5ur  l’une  pourra  atteindre  l’autre. 

Les  citations  qui  précèdent,  et  notamment  les  observations  de  Lachapelle, 
Moulin,  Kern,  prouvent  encore  que  la  paroi  postérieure  de  l’utérus,  bien  que 
protégée,  comme  l’a  fait  remarquer  P.  Dubois,  par  le  plan  postérieur  de  l’abdo- 
men, n’est  cependant  pas  à l’abri  des  ruptures,  puisque  tel  a été  le  siège  de  la 
lésion  dans  ces  divers  cas. 

La  direction,  la  forme  et  l’étendue  des  ruptures  utérines  sont  également 
Irès-variables. 

Quelquefois  la  rupture  a la  forme  d’un  trou  comme  dans  le  cas  cité  plus 
haut  de  M“®  Lachapelle.  Dans  un  cas  recueilli  à la  Maternité  par  un  de  mes 
anciens  internes,  Jolly  (6),  on  constatait  sur  la  paroi  latérale  gauche  de 
l’utérus,  immédiatement  au-dessous  de  l’orifice  interne , une  perforation  cir- 
culaire, à bords  déchirés  et  contus,  intéressant  toute  l’épaisseur  du  tissu  utérin 


(1)  Haime,  de  Tours,  Journ.  gén.  de  mdd.,  décembre  1829. 

(2)  Cuibert  et  Moulin,  Arch.,  1825,  t.  IX,  p.  391. 

(3)  Villeneuve,  thèses  de  Montpellier,  1830,  n“  53,  p.  5. 

(à)  M”®  Lachapelle,  Traité  d’accouchements,  t.  111,  p.  188. 

(5)  Kern,  Canstatt’s  Jahrsbericht,  t.  IV,  p.  hhh,  1852.  (Extrait  du  Wurt.  Correspon- 
dcnzblatt,  n®  25,  1852.) 

(0)  Jolly,  Arch.  deméd,,  1868,  2®  série,  t.  XII,  p.  303. 
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et  le  péritoine  lui-mème,  vérital)le  trou  de  la  largeur  d’une  pièce  de  50  cen- 
times et  paraissant  avoir  été  fait  par  un  doigt  poussé  malencoutreusenient.  la 
malade  avait  été,  avant  son  admission  à la  Maternité,  l’objet  de  manœuvres 
obstétricales  inutiles  et  mal  dirigées. 

Au  lieu  de  constituer  un  trou  arrondi,  la  pei'foration  peut  être  irrégulière 
avec  des  irradiations  dans  tel  ou  tel  sens  qui  augmentent  ses  dimensions.  Tel 
est  le  cas  rapporté  par  Cathrall  (1). 

Les  déchirures  dirigées  longitudinalement  suivant  l’axe  de  l’utérus  sont  les 
plus  communes.  Les  observations  de  Guibert,  Guillemeau,  Blundell,  Bluif, 
Kern,  Jolly,  Vaudin  de  Jersey,  Stoltz,  etc.,  en  fournissent  des  exemples. 


Fig.  A.  — Déchirure  de  l’utérus  au  lieu  d’élection. 


Les  déchirures  transversales  sont  beaucoup  plus  rares  que  les  verticales. 
On  les  rencontre  particulièrement  dans  les  cas  où  l’une  des  tuniques  de 
l’utérus,  la  séreuse  surtout,  a été  intéressée.  'Telle  est  l’observation  d’Henry 
Partridge  (2)  dans  laquelle  il  existait  à la  face  postérieure  de  l’utérus  un  grand 
nombre  de  déchirures  dirigées  transversalement,  plus  ou  moins  recourbées  cl 
olfrant  depuis  un  demi-pouce  jusqu’à  un  pouce  en  longueur.  On  voyait  à nu 
le  tissu  charnu  et  fibreux  de  la  matrice  d’où  le  lambeau  péritonéal  avait  été 
comme  arraché. 

Quelquefois  les  ruptures  transversales  ne  sont  qu’une  complication  des 
ruptures  longitudinales.  Ainsi,  dans  un  cas  observé  par  Stoltz  (3),  indépen- 

(1)  Cathrall,  Medical  facts  and  observations^  1800,  t.  VIII,  p.  lAG, 

(2)  Henry  Partridge,  Arch.^  1836,  2°  série,  t,  X,  p,  373, 

^3}  Stoltz,  Gaz,  mid.,  1850,  p,  383, 
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! hinuneiit  d’une  déchirure  longitudinale  étendue  du  l)as-l'ond  de  la  matrice 
; ru  cul-de-sac  vaginal  antérieur,  comme  si  l’on  eût  incisé  l’organe  dans  toute 
ia  luiutenr,  une  double  déchirure  transversale  partait  de  l’e-xtrémité  supéiâeure 
le  la  verticale  et  se  dirigeait  vers  les  angles. 

■ Enfin  dans  une  observation  déjà,  citée  de  Jolly,  nous  voyons  que,  outre  une 
perforation  d’apparence  traumatique,  il  y avait  une  vaste  déchirure  transver- 

Isale,  allant  d’un  côté  à l’autre  et  longue  d’environ  5 à 6 centimètres. 

Los  déchirures  circulâmes  ont  pour  siège  le  plus  habituel  le  segment  infé- 
•ieur  de  l’utérus.  Une  observation  de  Moulin  (1)  nous  montre  la  presque 
otalité  de  la  moitié  inférieure  de  l’utérus  décollée  circulairement  d’avec  le 
:agin.  Dans  un  cas  publié  par  Weiss  (2),  la  matrice  rétractée,  gangréneuse 
lans  tout  son  segment  inférieur,  était  décollée  à gauche  d’avec  le  vagin.  Le 
iers  inférieur  de  l’organe  était  tellement  désorganisé  qu’il  était  impossible  de 

Eionnaître  l’orifice  utérin.  C’est  à travers  ces  parties  gangrenées  que  la  main 
l’accoucheur  s’était  engagée  et  avait  pénétré  jusque  dans  la  cavité  ahdo- 
nale,  et  que  consécutivement  les  intestins  avaient  fait  irruption. 

Lorsque  par  une  déchirure  circulaire  le  corps  est  séparé  d’avec  le  col,  ce 
ieruier  est  rouge,  tuméfié  et  a généralement  un  aspect  mortifié  (Churchill). 

Cazeaux  signale  des  déchirures  en  zigzag.  Mais  je  n’en  connais  aucun 
;as. 


Vaiidin  (de  Jersey)  (3)  a publié  une  observation  dans  laquelle  la  déchirure 
itérine  est  oblique  de  haut  en  bas  et  d’arrière  en  avant,  de  sorte  que,  au  niveau 
lu  col,  elle  est  un  peu  plus  antérieure  que  sur  le  fond  de  la  matrice. 

Les  bords  de  la  solution  de  continuité  sont  ordinairement  frangés,  rugueux, 
omme  mâchés  (Moulin),  dilacérés,  contus,  irréguliers  (Jolly). 

Dans  un  grand  nombre  de  cas  on  constate  que,  à la  hauteur  des  parties 
■échirées,  le  tissu  de  l’organe  est  plus  faible  (Bluff),  plus  mince  et  même 
■écoloré  (Cathrall),  que  les  vaisseaux  artériels  ou  veineux  y sont  rompus 
Guillemeau)  ou  comme  disséqués  (4). 

D’autres  fois  le  tissu  déchiré  est  désorganisé  (Lachapelle,  Weiss).  Enfin  nous 
vous  dit  plus  haut  qu  on  1 avait  trouvé  infiltré  de  pus,  se  laissant  déchii’er 
xec  la  plus  grande  facilité  et  présentant  l’aspect  qu’on  attribue  à l’hépatisa- 

ion  grise.  L observation  de  Kern  nous  montre  les  bords  tuméfiés  et  en  partie 
éunis. 


La  déchirure  utérine  n’intéresse  pas  toujours  toute  l’épaisseur  de  l’organe. 
Il  peut  arriver  que  la  séreuse  péritonéale  se  rompe  toute  seule,  ainsi  que  le 
D'ouve  l’ol)servation  déjà  citée  d'Henry  Partridge. 


(1)  Guibert  et  Moulin,  Arch.,  1825,  t.  IX,  p.  391. 

(2)  Weiss,  Gaz.  méd.,  1838,  p.  652. 

(3)  \audin  de  Jersey,  The  Lancet,  30  sept.  1854,  t.  TI  p.  373. 

(4)  Observation  recueillie  à la  Maternité,  Journ.  compL  deif  ÿc.  méd,,  1831,  t.  N IJ, 
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observation  de  Francis  AVhite  (1).  Deux  longues  déchirures  et  une  petite  exis- 
taient à la  surface  antérieure  de  l’utérus,  intéressant  toute  l’épaisseur  de  la 
tunique  péritonéale  et  quelques-unes  des  fibres  les  plus  superficielles  de  la 
matrice.  L’abdomen  contenait  dans  le  voisinage  de  cet  organe  une  grande 
quantité  de  sang  liquide.  Un  épanchement  séreux  existait  dans  la  plèvre 
droite. 

Les  cas  de  rupture  comprenant  tout  ou  partie  de  la  tunique  musculaire 
sans  entamer  la  séreuse  péritonéale  sont  beaucoup  plus  nombreux. 

Dans  un  cas  publié  par  Copemann  (2),  le  tissu  utérin  était  rompu  longi- 
tudinalement dans  l’étendue  de  4 à 5 pouces.  La  déchirure  commençait  à 
1 pouce  environ  au-dessus  de  l’orifice  de  l’utérus  et  s’étendait  en  haut  sur  la 
paroi  antérieure,  ne  laissant  que  la  séreuse  péritonéale  entre  elle  et  la  cavité 
abdominale.  11  n’y  avait  pas  de  sang  dans  l’abdomen  et  à la  surface  extérieure 
de  la  matrice  on  n’apercevait  aucune  trace  de  solution  de  continuité.  Uas  do 
sang  non  plus  dans  la  cavité  utérine,  si  ce  n’est  quelques  caillots  adhérant  au 
point  où  le  placenta  était  inséi’é. 

M‘“°  Lachapelle  dit  avoir  observé  un  certain  nombre  de  ces  cas.  C’est  surtout 
sur  les  cotés  de  l’utérus  qu’elle  a constaté  de  pareilles  fissures,  et  c’était  alors 
la  duplicature  du  ligament  large  qui  recouvrait  la  plaie  et  l’empêchait  de 
pénétrer  dans  l’abdomen. 

Collins  et  Duparcque,  cités  par  Cazeaux,  ont  rapporté  aussi  plusieurs  cas 
dans  lesquels  le  péritoine  ne  fut  pas  intéressé,  bien  que  la  couche  musculaire 
du  col  fût  déchirée  dans  une  grande  étendue.  Mais  il  faut  noter  qu’il  s’agit  dans 
ces  derniers  faits  de  déchirures  ne  dépassant  pas  la  hauteur  du  col,  et  que  la 
laxité  de  l’adhérence  du  péritoine  à ce  niveau  explique  l’intégrité  de  la 
séreuse,  ainsi  que  Cruvcilhier  en  a fait  depuis  longtemps  la  remarque. 

L’examen  de  la  cavité  utérine,  chez  les  femmes  qui  ont  succombé  à une 
rupture  de  la  matrice,  fait  reconnaître  souvent  l’existence  à l’intérieur  de  cet 
organe  d’une  abondante  quantité  de  sang  liquide  (Bluff)  ou  de  caillots  sanguins 
(Moulin). 

Mais  c’est  surtout  en  dehors  de  l’utérus  qu’on  rencontre  ces  épanchements 
de  sang.  Nous  savons  déjà  par  les  observations  de  Francis  Whitc  et  d’Henry 
Partridge  que,  quand  la  déchirure  a porté  seulement  sur  la  tunique  périto- 
néale, on  trouve  au  voisinage  de  la  matrice  une  accumulation  plus  ou  moins 
considérable  de  sang  liquide  ou  coagulé.  11  y en  avait  h livres  dans  le  cas  do 
Partridge. 

Si  la  rupture  intéresse  toutes  les  tuniques,  on  peut  également  constater  un 
épanchement  plus  ou  moins  vaste  dans  la  cavité  du  péritoine.  Les  observations 
de  Guibert,  Moulin,  M’Clintock,  Bluff,  nous  offrent  des  exemples  de  ces 

(1)  Francis  Wliite,  Dublin  Journal,  1834,  n“  15. 

(2)  Copemann,  Dublin  medical  Press,  2'  série,  t.  VI,  p.  92,  t862. 
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effusions  énormes  de  sang  liquide  cm  coagulé,  effusions  telles  c|u’ elles  remplis- 
saient la  presque  totalité  de  l’abdomen.  Le  plus  ordinairement,  c’est  dans  le 
bassin,  au  voisinage  de  la  rupture,  qu’on  observe  l’épanchement.  C’est  ainsi 
que,  dans  le  cas  rapporté  par  Vaudin  (de  Jersey),  nous  voyons  deux  gros  cail- 
lots de  sang  noir  et  d’apparence  récente  occupant  la  cavité  pelvienne  et  se 
moulant  sur  les  organes  avec  lesquels  ils  sont  en  contact.  Dans  quelques 
cas,  il  n’y  a que  peu  ou  point  de  sang  (Luigi  Scerra,  Aveling,  Copemann). 

Souvent  le  sang  épanché  est  mélangé  d'exsudats  divers  fournis  par  la 
séreuse  péritonéale  enflammée. 

Tantôt  on  n’aperçoit  dans  l’abdomen  qu’une  certaine  quantité  de  sérosité 
sanguinolente  (Murphy,  Weller,  Meachan)  ; tantôt  c’est  une  sanie  mêlée  do 
sang  et  d’une  odeur  infecte  (Ozanam  de  Milan)  ; ou  bien  le  liquide  épanché 
est  franchement  purulent  (Kern).  Maintes  fois  on  a trouvé  le  péritoine  injecté, 
ecchymosé  (Lachapelle),  épaissi  (Murphy,  Kern),  dans  certains  cas  même 
gangrené  en  plusieurs  endroits  (Weller),  Tépiploon  et  le  mésentère  enflammés, 
épaissis  (Murphy),  les  intestins  rouges,  vascularisés  à l’extérieur,  distendus  par 
des  gaz  (Lachapelle,  Cathrall,  Jolly),  quelquefois  même  parsemés  de  taches 
gangréneuses  (Weller).  Ces  diverses  altérations  sont  des  témoignages  irré- 
cusables d’une  péritonite  généralisée.  Mais  il  peut  se  faire  qu’il  n’existe  que 
des  traces  d’une  péritonite  circonscrite  à une  partie  de  la  tunique  séreuse  do 
l’utérus.  Ainsi  dans  l’observation  de  Meachan,  on  voit  qu’il  existait  à la  face 
postérieure  du  corps  de  l’utérus,  du  côté  droit  et  juste  au-dessus  du  col,  une 
portion  de  la  tunique  péritonéale,  ayant  environ  2 centimètres  carrés  d’éten- 
due, d’un  rouge  pourpre,  tandis  que  le  reste  du  péritoine  était  pâle  et  grisâ- 
tre, ramolli  jusqu’à  la  diffluence.  11  suffisait  de  racler  légèrement  pour  mettre 
à nu  le  tissu  musculaire  dans  une  étendue  considérable  autour  de  la  tache 
centrale.  En  ce  point  de  la  paroi  utérine,  on  voyait  un  trou  pénétrant  dans  la 
cavité  de  la  matrice.  Certains  points  de  la  gaine  siipervaginale,  autres  que 
ceux  où  l’on  avait  trouvé  la  rupture,  portaient  les  traces  d’une  inflamma- 
tion antérieure  (1). 

Les  épanchements  sanguins  auxquels  peut  donner  lieu  la  rupture  de 
1 utérus  n ont  pas  toujours  lieu  dans  l’intérieur  de  la  cavité  du  péritoine  ; ils 
peuvent  être  intrapéritonéaux.  C’est  ainsi  que  dans  une  observation  recueillie 
a la  Maternité  en  1831  (2),  on  note  qu’il  existe  sur  le  côté  droit  de  l’utérus 
lupturé  et  dans  1 épaisseur  du  ligament  large  correspondant,  une  tumeur 
volumineuse  comme  une  tête  de  fœtus  à terme,  violacée,  molle  et  formée 
pai  un  épanchement  sanguin  qui  a écarté  peu  à peu  les  deux  feuillets  du 
péiitoinc  dont  1 adossement  forme  le  ligament  large.  Une  inOltration  sanguine 
considéiable  s étend  à toute  la  fosse  iliaque  droite,  à une  grande  partie  du 
mcsuilLic,  et  remonte  jusqu’au  tissu  cellulaire  des  reins  et  du  diaphragme.  • 

(1)  Meaclian,  Med.  Times,  t.  I,  p.  452,  1859. 

(2)  Joiirn.  compl.  des  .«•.  rnéd.,  t,  XLI,  p.  2Ü0, 
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Une  quantité  énorme  de  caillots  remplit  cette  espèce  de  poche  qui  communi- 
que avec  l’intérieur  de  l’utérus  par  une  ouverture  dans  laquelle  on  introduit 
facilement  le  poing. 

Dans  un  cas  cité  par  Jolly  (1),  le  péritoine  était  intact,  mais  une  certaine 
quantité  de  sang  s’était  infdtrée  sous  cette  membrane,  dans  le  tissu  cellulaire, 
pelvien  et  jusque  sous  le  rein  gauche. 

Les  épanchements  sanguins,  qu’ils  soient  intra  ou  extra-péritonéaux,  don- 
nent souvent  lieu  à un  développement  rapide  de  gaz.  Chez  une  malade  qui 
succomba  dans  mon  service  aiux  suites  d’une  rupture  utérine,  et  dont  je  fis 
l’autopsie  avec  l’assistance  de  mon  ancien  interne,  Jolly,  nous  trouvâmes  sur 
le  côté  gauche  de  l’utérus  une  tumeur  volumineuse  s’étendant  jusque  dans  la 
fosse  iliaque;  on  eût  dit  au  toucher  une  vessie  pleine  d’air,  et  en  pressant  sur 
elle  on  produisit  une  crépitation  gazeuse.  Cette  partie  était  remplie  de  caillots 
noirâtres,  mais  surtout  d’air,  et  elle  s’affaissa  aussitôt  qu’une  incision  eût 
donné  issue  au  gaz.  Par  l’ouverture  ainsi  faite,  on  pénétrait  dans  la  cavité 
utérine.  Un  examen  plus  attentif  fit  reconnaître  que  cette  poche  était  formée 
par  les  deux  feuillets  du  ligament  large  dédoublé.  L’épanchement  d’air  était 
limité  d’un  côté  par  l’insertion  du  ligament  aux  parois  du  bassin  : en  avant, 
il  avait  décollé  le  péritoine  dans  toute  la  moitié  inférieure  de  la  face  anté- 
rieure de  l’utérus  et  s’arrêtait  sur  la  ligne  médiane.  La  rupture  était  située 
dans  l’espace  compris  entre  le  dédoublement  du  ligament  large  et  commu- 
niquait librement  avec  la  poche  sanguine  décrite  plus  haut. 

Dans  un  cas  communiqué  par  M’Clintock  à la  Société  obstétricale  de  Dublin, 
en  mai  1857,  on  trouva  le  ligament  large  gauche  emphysémateux.  11  existait 
une  déchirure  du  côté  gauche  de  l’utérus  à la  jonction  du  corps  avec  le  col; 
à quelque  distance  de  là,  le  péritoine  était  déchiré  et  une  quantité  considé- 
rable de  sang  accumulée  dans  la  cavité  de  l’abdomen.  Pendant  la  vie,  on 
s’était  assuré  de  la  présence  d’un  emphysème  limité  aux  régions  sous- 
pubienne  et  iliaque  (2). 

Je  laisse  de  côté  un  grand  nombre  de  particularités  curieuses  signalées  dans 
plusieurs  autopsies,  et  qui  n’ont  pas  avec  notre  sujet  un  rapport  assez  direct. 
Mais  je  ne  puis  me  dispenser  de  relever  dans  l’observation  de  Luigi  Scerra  le 
point  suivant  : 

« La  rate , énormément  tuméfiée , comprimait  la  matrice  avec  son  bord 
inférieur  et  antérieur,  dont  l’extrémité  atteignait  jusque  dans  le  détroit  infé- 
rieur. » 11  est  à remarquer  que,  dans  un  accouchement  antérieur,  Luigi 
Scerra,  en  introduisant  sa  main  dans  l’utérus,  avait  trouvé  la  tête  enclavée 
entre  le  pubis  et  la  rate  qui  comprimaient  cette  partie  fœtale  de  haut  en  bas. 
Or,  comme  l’épaule  se  présentait  en  première  position,  il  souleva  la  rate  avec 
la  main  droite , Sn  même  temps  qu’il  écartait  la  tête  avec  la  main  gauche 


(1)  Jolly,  Arch.,  1868,  6°  série,  t.  XII,  p.  439. 

(2)  M’Clintock,  Dublin  quart,  Journ,,  t.  XXIV,  p.  450,  185,7, 
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déjà  placée  dans  làitérus  et  ramena  a une  position  ordinaire  le  iœtus  qui  fut 
heureusement  expulsé  (1).  La  malade  survécut,  mais  un  an  après,  étant  devenue 
do  nouveau  enceinte,  elle  mourut  cinq  jours  après  le  commencement  des 
douleurs.  Luigi  Scerra,  appelé  au  dernier  moment  par  la  sage-femme  qui 
assistait  cotte  malade,  n'arriva  que  pour  constater  la  mort.  Ayant  pratiqué 
l’opération  césarienne  dans  l’espoir  de  sauver  l’enfant,  il  le  trouva  privé  de 
vie  dans  la  cavité  abdominale. 

PaMüa;;e  <ïu  fœtus  dans  la  cavité  abdominale.  — Lorsque  la  ruptui'O 
utérine  est  considérable,  il  peut  arriver  que  l’œuf  tout  entier  ou  une  partie  du 
fœtus  s’engagent  dans  le  péritoine,  et  que  l’autopsie  fasse  reconnaître  leur 
présence  dans  cette  cavité. 

Deux  observations,  celles  de  Stoltz  et  de  Yaudin  de  Jersey,  nous  montrent 
l’œuf  entier  passé  dans  l’abdomen. 

Stoltz  trouva  le  fœtus  dans  la  cavité  abdominale,  placé  dans  l’attitude  qu’il 
a d’ordinaire  au  sein  des  membranes  ; mais  on  ne  le  voyait  qu’à  travers  un 
kyste  transparent,  couvert  çà  et  là  de  lames  de  sang  caillé  noir.  Après  avoir 
écarté  les  anses  intestinales,  il  fut  aisé  de  découvrir  que  ce  kyste  n’était  autre 
chose  que  l’œuf  lui-même,  lequel  avait  traversé  tout  entier,  et  sans  que  les 
membranes  se  fussent  rompues,  une  déchirure  de  l’utérus.  Le  fœtus  parfaite- 
ment à terme,  volumineux  même,  du  sexe  masculin,  était  situé  en  troisième 
position  du  ci'càne  (occipito-postérieure  gauche).  Le  sommet  reposait  sur  le 
placenta,  dont  la  partie  antérieure  détachée  de  la  matrice  était  pendante  dans 
le  vagin.  Stoltz  fait  remarquer  dans  ce  cas  que  le  placenta  implanté  sur  le 
col  et  bouchant  son  orifice  a bien  pu  être  la  cause  de  la  rupture  (2). 

Dans  le  cas  publié  par  Vaudin  de  Jersey,  le  fœtus  tout  entier,  au  milieu  de 
la  masse  intestinale,  était  à terme,  bien  conformé,  très-gi’os,  et  pesait  12  à 
13  livres.  Le  placenta,  expulsé  de  l’utérus,  était  tombé  dans  la  cavité  du 
bassin  ; il  était  entier  et  sans  lacération.  Le  cordon  faisait  trois  tours  autour  du 
cou  de  l’enfant.  Les  lèvres,  la  face,  le  cou,  au-dessus  de  la  constriction , 
étaient  livides  et  très-congestionnés  (3). 

Sur  une  femme  qui  succomba  à l’Hôtel-Dieu  de  Paris  en  1689,  Saviard, 
cité  par  Dezeimeris  (à),  vit,  après  avoir  ouvert  les  téguments  du  ventre,  l’enfant 
mort  hors  de  la  matrice,  ayant  les  pieds  sur  l’estomac  de  sa  mère,  et  les  mains 
et  le  visage  appuyés  sur  la  matrice,  comme  s’ü  eût  dormi  couché  sur  le  ventre. 
Les  intestins  de  cette  femme  étaient  tout  rongés  et  les  graisses  de  l’épiploon 
toutes  pourries  et  très-puantes...  L’ouverture,  par  où  l’enfant  était  entré  dans 
la  capacité  du  ventre,  se  trouva  dans  le  vagin,  un  travers  de  doigt  au-dessous 
de  1 orifice  interne  de  la  matrice. 

(1)  Luigi  Scerra,  Il Filiatre Sebezio,  février  1835. 

(2)  Stoltz,  Gaz.  mécL,  1850,  p.  383. 

(3)  Vaudin  de  Jerzey,  The  Lancet,  30  sept.  1854,  t.  II,  p.  373, 

(4)  Pezeitneris,  Arch.,  1827,  série,  t,  XV,  p.  317, 
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Au  lieu  crètre  cnüèremeul  sorti  de  Tutérus,  comme  dans  les  cas  prdcédonls, 
le  fœtus  peut  n’être  engagé  qu’en  partie  dans  la  cavité  de  l’abdomen. 

Dans  une  observation  communiquée  par  'rhibault,  chirurgien  distingué  de 
Rouen,  à l’Académie  royale  des  sciences  de  celte  ville,  et  transmise  par  Lecat, 
secrétaire  de  l’Académie,  au  rédacteur  du  Journal  de  mdecine,  qui  l’inséra  dans 
le  numéro  de  novembre  175A,  il  est  fait  mention  d’une  femme  qui  périt  en 
moins  de  trois  heures  des  suites  d’une  rupture  utéro-vaginalc. 

L’opération  césarienne  ayant  été  pratiquée  après  la  mort  dans  le  but  de 
sauver  l’enfant,  « quelle  fut  ma  surprise,  dit  Thibault,  lorsque  après  avoir 
ouvert  les  téguments,  je  vis  le  deriière  d’un  enfant  se  présenter  à nu,  sans 
que  j’eusse  ouvert  Tutérus.  Il  était  étendu  de  toute  sa  longueur,  un  peu  obli- 
quement, tout  le  corps  du  côté  droit  et  la  tête  toujours  dans  la  même  position 
011  je  l’avais  remarquée  pendant  le  travail  j c’est-à-dire  que  sa  tête  était  restée 
comme  enclavée  dans  le  vagin,  directement  sous  l’arcade  des  os  pubis.  Tout 
le  reste  de  son  corps,  porté  sur  les  intestins  de  la  mère,  nageait  dans  un 
bain  de  sang  très-liquéfié  ; il  avait  sous  lui  son  arrière-fai.x: , qui  était  très- 
ample  et  garni  d’un  cordon  très-long.  Cet  enfant  était  sans  vie,  très-gros  et 
pesait  p/«s  de  vingt  livres  ? Je  remarquai  à sa  tête  la  même  impression  qu’ont 
ordinairement  les  enfants,  lorsqu’ils  se  trouvent  pressés  par  l’arcade  du  pubis; 
son  scrotum  était  livide  et  tuméfié.  Je  passai  ensuite  à l’evamen  de  la  matrice, 
qui  était  appuyée  sur  le  côté  gauche,  et  opposée  à l’ouverture  que  j’avais  faite 
pour  l’extraction  de  l’enfant.  Ce  viscère  était  plus  gros  que  la  plus  forte  tête 
humaine,  son  corps  et  ses  trompes  étaient  sans  rupture,  ce  ne  fut  qu’à  l’union 
de  son  orifice  avec  le  vagin,  postérieurement,  que  je  trouvai  une  large  rup- 
ture par  laquelle  tout  le  corps  de  l’enfant,  ainsi  que  l’arrière-faix,  avaient  pu 
pénétrer  dans  la  cavité  du  ventre.  Toute  la  substance  de  la  matrice  était  spon- 
gieuse ; sa  capacité  contenait  quelques  restes  de  membranes,  et  un  peu  de 
sang  caillé.  Je  reconnus  enfin  que  le  placenta  avait  eu  ses  adhérences  à toute 
la  circonférence  interne  de  cet  organe.  La  cavité  utérine  aurait  à peine  contenu 
le  poing  d’un  homme  (1).  « 

Un  autre  cas  non  moins  intéressant,  recueilli  en  1828  par  Haime  de  Tours 
et  relatif  à une  rupture  utéro-vaginale  qui  permit  le  passage  du  fœtus  dans 
la  cavité  de  l’abdomen , nous  montre  également  la  tête  de  l’enfant  retenue 
entre  les  lèvres  de  la  déchirure,  tandis  que  le  corps  était  en  contact  avec  les 
viscères  abdominaux.  Les  pieds  appuyaient  sur  l’estomac  et  le  foie  maternels, 
les  fesses  et  les  lombes  occupaient  la  région  iliaque  gauche.  Ce  fœtus  oftrait 
des  vices  de  conformation  remarquables  qui  n’avaient  pas  été  sans  influence 
sur  la  production  de  l’accident.  La  tête  était  très-volumineuse.  Il  était  non- 
seulement  affecté  d’hydrocéphale,  mais  il  avait  encore  un  spina-bifida  de  la 
portion  lombaire  de  la  colonne  vertébrale.  Cette  colonne  était  de  plus  forte- 
ment courbée  en  avant,  le  thorax  bombé  dans  la  même  direction;  enfin  les 


(1)  Thibault,  Jotirn.  île  méd.,  n®  de  novembre  175^. 
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j (îliiiciit  contoiiriios  d une  iiitinioïc  lotit  ti  ftiil  tlcfoctuotisc.  col  de 

I rutérus  était  déchiré  à sa  partie  inférieure,  postérieure  et  latérale  gauche. 
Cette  déchirure  intéressait  toute  la  partie  correspondante  du  vagin  dans  une 
grande  étendue  (1). 

Dans  un  cas  emprunté  à la  thèse  de  Villeneuve  sur  les  vices  de  conformation 
du  bassin  (2),  il  y eut  également  passage  incomplet  du  fœtus  dans  l’abdomen. 
La  tête  seule  était  restée  incluse  dans  la  matrice.  Voici  le  passage  relatif  à la 
position  qu’occupait  l’enfant  : 

« L’ouverture  de  Cabdomen  ayant  été  pratiquée  dans  le  but  d’en  extraire 
l’enfant  vivant,  celui-ci  se  présenta  à nu,  après  l’incision  des  parois  abdo- 
minales; il  est  mort,  placé  de  manière  que  la  têfe  occupe  le  détroit  supé- 
rieur, l’occiput  derrière  la  cavité  cotyloïde  droite  et  le  front  devant  la  sym- 
physe sacro-iliaque  gauche,  avec  une  inclinaison  telle  que  le  pariétal  gauche 
se  présentait  de  champ  à Taire  du  détroit  supéj’ieur,  tandis  que  le  droit  était 
aiTÔté  et  fortement  déprimé,  dans  sa  partie  supérieure,  par  l’angle  sacro- 
vertébral.  Le  tronc  du  fœtus  occupait  la  partie  antérieure  du  côté  gauche  de 
l’abdomen;  l’utérus  était  refoulé  en  arrière  et  à droite.  Cette  saillie  qui,  à 
travers  les  parois  abdominales,  avait  été  prise  pour  une  des  lèvres  de  la  ma- 
trice rupturée,  était  formée  par  le  rebord  inférieur  de  l’hypochondre  gauche 
[le  l’enfant.  Celui-ci  était  extérieur  à la  matrice  depuis  les  extrémités  infe- 
l'ieures  jusqu’au  col  ; la  tête  seule  y était  renfermée.  La  rupture  avait  son  ori- 
jdne  à la  réunion  du  col  de  l’utérus  au  vagin  et  se  dirigeait  du  côté  gauche, 
le  la  saillie  sacro-vertébrale  vers  la  saillie  supérieure  ; elle  avait  une  étendue 
le  6 pouces.  Le  bassin  de  la  mère  ne  présentait  que  2 pouces  ù/h  au  détroit 
iupérieur,  dans  son  diamètre  sacro- pubien.  » 

Dans  une  observation  d’Aveling,  déjà  citée,  l’autopsie  fit  reconnaitre  que 
’ extrémité  inférieure  droite  tout  entière  de  l’enfant  faisait  saillie  dans  la  cavité 
ibdominale  à travers  une  déchirure  de  l’utérus.  La  rupture  était  placée  sur  la 
partie  antérieure  et  supérieure  du  corps  de  la  matrice  et  n’était  pas  assez 
arge  pour  permettre  à l’enfant  de  passer  à travers  elle  sans  qu’on  l’élargit 
iar  le  couteau.  Une  très-petite  hémorrhagie  avait  eu  lieu.  L’enfant  était  un 
jarçon  très- vigoureux  (3). 

Symptômes  et  diagnostic.  — Quelques  auteurs,  au  dire  de  Churchill,  ont 
dgnalé  des  symptômes  'prémonitoires  des  ruptures  utérines.  L’expression  est 
défectueuse.  11  existe,  dans  certaines  pyrexies,  des  phénomènes  prodromiques 
a peu  près  constants  qui  nous  avertissent  de  l’explosion  prochaine  de  la  ma- 
[adie.  fiien  de  semblable  en  ce  qui  concerne  les  ruptures  de  la  matrice.  11  n’y 

(1)  Haime,  do  Tours,  Journ.  de  mèd.,  décembre  1829.  — Arch.,  1830,  1''®  série, 

. XXII,  p.  121. 

(2)  Villeneuve,  thèses  de  Montpellier,  1830,  n'’  53,  p.  5. 

(3)  Aveling,  Medical  Times,  t.  II,  p.  502,  1859. 
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a point  de  signes  ni  constants,  ni  même  probables,  qui  nous  permettent  de 
pressentir  ce  formidable  accident.  Tout  au  plus,  la  connaissance  de  certains 
antécédents,  tels  que  des  accouchements  antérieurs  laborieux,  ou  l’existence 
actuelle  d’accès  éclamptiques,  ou  la  coïncidence  de  contractions  utérines  très- 
violentes  avec  un  bassin  étroit,  devraient-elles  éveiller  des  craintes  relative- 
ment à l’éventualité  d’une  déchirure  utéro-vaginale.  Ces  inquiétudes  se 
Ibrlitieraient  encore  si  la  femme  avait  éprouvé  ce  genre  de  lésion  à son  dernier 
accouchement. 

Quant  aux  symptômes  de  la  rupture  elle-même,  nous  les  étudierons  sépa- 
rément pendant  la  grossesse  et  pendant  le  travail. 

1“  Ruptures  pendant  la  gros.sessc.  — Quand  l’ époque  de  la  gestation 
est  peu  avancée,  les  symptômes  de  la  rupture  utérine  sont  loin  de  porter  avec 
eux  le  caractère  de  l’évidence. 

La  douleur  qui  se  manifeste  au  moment  de  l’accident,  d’abord  vive,  aiguë, 
unejoissaute  suivant  Desormeaux,  revêt  le  caractère  d’une  crampe,  suivant 
Roberton  {crampy  piain). 

Dans  un  cas  rappoidé  par  Moulin  (1),  la  malade  ressentit  tout  à coup,  eu 
valsant,  un  craquement  assez  fort  dans  le  bas-ventre  et  tomba  presque  aussitôt 
en  syncope.  Mais  Paul  Dubois  fait  remarquer  avec  raison  que  des  douleurs 
fixes,  plus  ou  moins  intenses,  peuvent  exister  dans  un  point  déterminé  de 
l’utérus  sans  qu’aucune  rupture  survienne  pendant  la  grossesse.  C’est  donc 
un  signe  infidèle,  bien  que  son  existence  doive  éveiller  l’attention. 

La  sensation  d’engourdissement  et  le  calme  qui  succèdent  à cette  première 
atteinte  n’ont  pas  une  valeur  séméiotique  beaucoup  plus  grande,  l’intermit-, 
tence  étant,  comme  on  sait,  la  loi  de  tous  les  phénomènes  douloureux. 

Le  bruit  de  déchirement  accusé  par  les  malades,  et  quelquefois  même  perçu 
par  les  assistants,  est  heaucoup  plus  rare  pendant  la  grossesse  que  pendant 
le  travail.  L’écoulement  de  sang  par  le  vagin  peut  manquer.  D’une  autre 
part,  les  résultats  fournis  par  l’exploration  vaginale  et  rectale  sont  fort  incer- 
tains. 

Il  est  donc  l)ien  difficile,  sinon  impossible,  de  poser  le  diagnostic  d’une 
rupture  utérine  à une  époque  peu  avancée  de  la  gestation.  Car,  en  admettant 
la  réunion  do  tous  les  signes  précédents  et  leur  accentuation  bien  marquée, 
il  resterait  à établir,  suivant  Paul  Dubois,  la  distinction,  peu  importante  à la 
vérité,  entre  une  rupture  de  l’utérus  proprement  dite  et  celle  du  kyste  gesta- 
tour  d’une  grossesse  extra-utérine  interstitielle  ou  tubaire. 

Vers  la  fin  de  la  grossesse,  le  diagnostic  de  la  rupture  utérine  présentera 
des  difficultés  beaucoup  moins  insurmontables  si,  aux  phénomènes  sympto- 
matiques que  nous  avons  énumérés,  viennent  s’ajouter  un  certain  nombre  de 
signes  que  nous  apprécierons  tout  à l’heure  en  parlant  des  ruptures  pendant 

(1)  Moulin  et  Guibert,  Arch.,  1825,  t.  IX,  p.  383. 
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le  travail,  à savoii-:  l’anaisscment  subit  de  la  région  liypogaslrique,  la  défor- 
mation du  ventre,  la  saillie  facilemenl  perceptible  de  certaines  parties  fœtales 
à travers  les  parois  de  1 abdomen,  etc.,  etc. 

jê®  Kuptiirt's  pcndîint  le  — La  douleui  ost,  pendant  le  tiavail 

comme  pendant  la  grossesse,  le  premier  phénomène  qui  appelle  l’attention. 
Ses  caractères  principaux  sont  la  soudaineté  et  une  acuité  intolérable.  En  par- 
courant les  observations  nombreuses  que  nous  avons  rassemblées  pour  la  com- 
position de  cet  article,  nous  voyons  qu’un  grand  nombre  de  malades  traduisent 
la  sensation  de  souffrance  qu’elles  éprouvent  par  des  expressions  très-énergi- 
ques : On  m'a  tuée  (Moulin  et  Guibert)  ; quelque  chose  m’a  crevé  dans  le  corps 
John  üunn)  • j’ai  quelque  chose  de  rompu  dans  la  matrice  (Vaudin  de  Jersey)  ; 
i’ai  senti  un  craquement  dans  le  ventre  (Luigi  Scerra)  ; blessée  comme  par  un  poi- 
jnard  (Moütor  de  Salem).  De  telles  paroles,  s’échappant  de  la  bouche  des  ma- 
lades à un  moment  déterminé,  ont  une  grande  signification. 

Cependant,  il  ne  faudrait  pas  croire  qu’on  est  toujours  averti  du  moment 
DÛ  se  fait  la  déchirure  par  l’explosion  d’une  douleur  subite,  aiguë,  intolé- 
•able. 

Au  lieu  de  cette  manifestation  brusque  et  instantanée  d’une  souffrance 
aorriblc,  les  malades  peuvent  ressentir,  pendant  une  partie  de  la  durée  du 
;ravail,  des  douleurs  violentes  et  continuelles  (Saviai'd,  Douglas,  Bluff),  dou- 
.eurs  qui  revêtent  des  caractères  différents,  celui  de  coliques  (Douglas,  Goldson), 
;elui  de  spasmes  (Goldson,  Ozanarn),  spasmes  de  la  matrice  (Goldson),  spasmes 
le  l’un  des  pieds  (Ozanam,  Goldson). 

Dans  quelques  cas,  la  déchiriu’e  utérine  se  fait  silencieusement:  ni  dou- 
eurs,  ni  plaintes,  ni  crise.  Et  si  la  malade  succombe,  comme  il  ari'ive  le  plus 
labituellemcnt,  on  est  étonné  de  constater  à l’autopsie  une  rupture  qui  n’avait 
sas  même  été  soupçonnée. 

La  douleur,  quand  elle  se  produit  soudaine,  suraiguë,  intolérable,  arrache 
l’ordinaire  à la  malade  un  cri  perçant  et  peut  s’accompagner  d’un  bruit  de 
déchirement  perceptible  non-seulement  pour  la  femme,  mais  pour  les  assis- 
tants. Je  no  parlerais  pas  de  la  perception  de  ce  bruit  à distance,  si  je  ne  l’avais 
pas  trouvée  notée  dans  l’observation  d’Ozanam  de  Milan  (1).  Mais  je  dois 
ajouter  qu’aucune  autre  observation,  parmi  celles  que  j’ai  pu  rassembler,  ne 
mentionne  cotte  circonstance,  quelque  peu  invraisemblable.  Dans  nombre 
de  cas,  les  auteurs  ont  confondu  la  sensation  avec  le  bruit  de  déchirement, 
choses  très-distinctes. 

La  douleur  engendrée  par  la  déchirure  donne  lieu  souvent  à la  syncope, 
ainsi  que  le  prouvent  les  observations  de  Guibert  et  de  Francis  VVhite.  Quel- 
quefois, comme  dans  le  fait  rapporté  par  Guillemeau,  c’est  la  syncope  qui 
ouvre  la  scène.  La  face  pâlit,  les  lèvres  se  décolorent,  les  traits  s’altèrent, 

(1)  Ozanam,  de  Milan,  Journ,  yén.  deméd.,  t.  XLl,  p.  89. 
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expriment  la  soudrance  et  l’atixiété,  le  pouls  devient  petit,  rapide,  inégal,  la 
respiration  fréquente,  embarrassée,  suspirieuse;  il  y a des  palpitations,  uii 
malaise  vers  le  cœur,  des  troubles  de  la  vue,  des  tintements  d’oreille,  im 
refroidissement  de  la  surface  du  corps. 

La  mort  peut  suivre  de  très-près  cet  état  syncopal  (Bluff).  Mais,  le  plus 
souvent,  les  malades  reprennent  connaissance,  et  un  calme  perfide  (llainie 
de  Tours)  succède  à ces  symptômes  alarmants;  parfois  même  une  douce  sen- 
sation de  chaleur  (Paul  Dubois)  se  répand  dans  Tabdomen.  Mais  bientôt  de 
nouvelles  douleurs  apparaissent,  déterminées,  soit  par  le  retour  des  contractions 
utérines,  un  instant  suspendues,  soit  par  l’engagement  à travers  la  plaie  uté- 
j’ine  de  quelque  partie  de  l’œuf,  soit  par  le  degré  plus  ou  moins  grand  d’ir- 
ritation qu’éprouve  la  séreuse  péritonéale  déchirée  et  envahie.  Alors  survien- 
nent des  hoquets,  des  nausées,  des  vomissements  d’abord  alimentaires,  puis 
muqueux  ou  bilieux,  puis  noirs,  marc  de  café  (John  Dunn).  Plus  tard  se  déve- 
loppent tous  les  symptômes  de  la  péritonite  généralisée,  le  ventre  se  météo-  ! 
lise  (Guibert,  Ozanam,  Murphy)  et  les  malades  succombent  dans  le  collapsus 
(Meachan,  Yaudin  do  Jersey),  l’adynamie  fébrile  (Lachapelle)  ou  les  convul-  . 
sions  (Paul  Dubois).  ; 

Tous  les  auteurs  classiques  (Desormeaux,  Paul  Dubois,  Cazeaux)  et  un’  ? 
grand  nombre  d'observateurs  (Luigi  Scerra,  Haime  do  Tours,  Molitor  de  Salem,  ' ï 
Saviard,  Radford,  Lachapelle,  etc.),  mentionnent  la  suspension  du  travail  | 
parmi  les  symptômes  caractéristiques  de  la  rupture  de  l’utérus.  Dans  un^  | 
mémoire  qu’il  a publié  sur  cette  question  (1),  l’un  de  mes  anciens  internes,  ; 
Jolly,  a rassemblé  23  observations  tendant  à établir  que  la  cessation  des  con-  î 
tractions  utérines,  après  une  rupture  de  l’utérus,  n’est  pas  un  fait  aussi  con-  : 
stant  que  le  ferait  supposer  la  lecture  des  auteurs  modernes.  Sans  parler  des  ' 
cas  où,  après  la  production  de  l’accident,  on  voit  encore  quelques  douleurs 
faibles,  irrégulières  et  éloignées,  il  est  un  certain  nombre  de  faits  dans' 
lesquels  la  matrice,  conservant  son  énergie,  continue  à remplir  ses  fonctions 
jusqu’à  la  terminaison,  soit  naturelle,  soit  artificielle  de  l’accouchement.  On 
conçoit  que  cette  circonstance  obscurcisse  le  diagnostic  et  commande  la  plus 
grande  attention. 

Quelle  est  la  cause  de  cette  persistance  des  contractions  utérines  dans  un 
certain  nombre  de  cas,  et  de  la  cessation  totale  du  travail  dans  la  plupart  des 
autres?  Cette  cause  est  complexe  et  multiple.  Le  siège  de  la  déchirure,  sa 
direction,  son  étendue,  la  violence  plus  ou  moins  grande  de  la  douleur  et 
l’ébranlement  nerveux  qui  en  résulte,  le  passage  du  fœtus  dans  l’abdomen  ou 
sa  présence  dans  la  cavité  utérine  constituent  autant  de  facteurs  dont  il 
importe  de  tenir  compte  pour  la  solution  du  problème. 

Connaissant  le  rôle  considérable  que  joue  dans  la  contraction  le  fond  de 
l’utérus  par  rapport  au  segment  inférieur,  peut-on  admettre  que  le  siège  de 


(1)  Jolly,  Arch,  de  méd.,  1868,  6'  série,  t.  XII,  p.  287. 
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a rupture  sera  une  chose  indiflerente  au  point  de  vue  de  la  continuation  ou 
e la  cessation  des  douleurs  ? 

Est- il  admissible  qu’une  rupture  de  3 à /r* centimètres  d’étendue  aura  pour 
rrêter  les  contractions  le  même  pouvoir  que  celle  qui  intéressera  toute  la 
auteur  de  l’utérus?  Le  peu  que  nous  savons  de  la  direction  des  divers  plans 
e fibres  de  la  matrice  ne  nous  permet-il  pas  de  prévoir  que  les  contractions 
ourront  persister  ou  se  suspendre  suivant  que  la  solution  de  continuité  affec- 
ra  telle  ou  telle  direction?  Peut-on  douter  de  l’influence  qu’exercera  à cet 
•,'ard  la  présence  du  fœtus  dans  la  cavité  utérine  ou  son  passage  dans  l’abdo- 
en,  et  Baudelocque  n’était-il  pas  parfaitement  fondé  dans  son  dire  lorsqu’il 
joutenait  que  l’enfant  resté  dans  l’utérus,  l’irrite,  l’agace  et  le  pousse  à se 
|ontracter  jusqu’à  ce  qu’il  se  soit  vidé  de  son  contenu  ? Enfin  peut-on  mécon- 
jiaître  que  la  stupeur  ou  l’ébranlement  nerveux  déterminés  par  la  violence  de 
ja  douleur  ne  puissent,  en  produisant  l’état  syncopal,  paralyser,  au  moins  tem- 
porairement, l’action  de  l’utérus? 

; Sans  nul  doute,  chacune  de  ces  causes,  considérée  isolément,  ne  saurait 
jervir  de  base  à une  explication  satisfaisante  du  fait  qui  nous  occupe,  et  si  l’on 
prétendait  élever  l’une  quelconque  d’entre  elles  à la  hauteur  d’une  théorie, 
jes  faits  cliniques  viendraient  en  foule  lui  donner  un  démenti.  Mais  si  l’on  fait 
jntrer  en  ligne  de  compte  les  différents  éléments  étiologiques  que  nous  avons 
pnumérés,  on  sera  bien  près  d’arriver  à la  possession  aussi  complète  que  pos- 
jible  de  la  vérité. 

j L’hémorrhagie  par  les  parties  génitales  externes  est,  avec  la  suspension  des 
jontractions  utérines,  un  des  signes  les  plus  importants  de  la  rupture  de  la 
laatrice. 

I Survenant  au  milieu  du  travail,  cette  hémorrhagie,  sans  emporter  néces- 
jairement  avec  elle  l’idée  d’une  déchirure,  est  cependant  un  indice  de  la  plus 

tiaute  valeur.  Souvent  considérable  (Luigi  Scerra,  Hutterbly,  Yaudin  de  Jersey), 
lie  peut  devenir  foudroyante  (Guibert).  Quelquefois  c’est  un  écoulement  d’eau 
anguinolente  (Copemann),  ou  de  mucosités  sanguinolentes  (Haime  de  Tours). 

Euivant  Tarnier,  le  sang  qui  s’écoule  en  pareil  cas  a un  aspect  sirupeux,  hru- 
âtre,  aspect  auquel  ce  dernier  auteur  paraît  attacher  une  certaine  signification 
iagnostique.  Si  la  rupture  n’intéresse  que  la  tunique  péritonéale,  on  conçoit 
jue,  comme  dans  les  cas  de  Francis  White  et  d’Henry  Partridge,  il  n’y  ait  pas 
de  flux  sanguin  par  la  vulve.  Toutefois  nous  pourrions  citer  un  certain  nombi'e 
|d  obsci’vations  dans  lesquelles,  malgré  une  rupture  intéressant  toutes  les  tuni- 
jques,  l’hémorrhagie  par  les  parties  génitales  externes  a manqué. 

Ces  variétés,  relatives  à l’existence  ou  à l’absence  de  l’hémorrhagie 
jexterne,  à son  abondance,  à son  aspect,  etc.,  peuvent  tenir  à des  causes  très- 
i)diverses. 

Le  flux  sanguin  sera  nul  ou  peu  abondant  : 1“  quand  la  déchirure  portera 
hur  des  parties  peu  riches  en  vaisseaux,  telles  que  le  col  ou  son  voisinage; 
12®  lorsqu  une  pai’tie  fœtale  engagée  à travers  la  plaie  exercera  une  compres- 
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sion  salutaire  sur  les  vaisseaux  divisés  de  la  solution  de  continuité;  3®  entin, 
quand,  l’œuf  passant  tout  entier  dans  l’abdomen,  l’utérus  deviendra  le  siège 
d’une  rétraction  assez  énergique  pour  oblitérer  les  orifices  vasculaires  devenus 
béants. 

L’hémorrhagie  acquiert  au  contraire  son  maximum  d’intensité  : 1®  dans  les 
cas  où  la  rupture  a pour  siège  le  lieu  d’insertion  du  placenta;  2®  dans  ceux 
où,  la  rupture  portant  sur  un  point  autre  que  ce  lieu  d’insertion,  le  placenta 
a été  décollé;  3"  dans  les  cas  où  l’inertie  de  la  matrice  s’oppose  à l’oblitération 
des  vaisseaux  déchirés. 

La  rupture  de  la  poche  des  eaux,  lorsqu’elle  coïncide  avec  celle  de  l’utérus, 
explique  ces  flux  séro-sanguinolents  constatés  par  plusieurs  auteurs. 

Quant  à l’aspect  brunâtre,  sirupeux,  il  semble  produit  par  une  certaine 
altération  du  sang  ou  par  le  mélange  de  matières  putrides,  sanieuses,  avec  le 
liquide  sanguin.  C’est  au  moins  ce  qui  nous  a paru  résulter  de  l’analyse  des 
observations  de  Boër  et  d’Ozanam  de  Milan. 

L’étude  des  lésions  cadavériques  nous  a appris  que  l’hémorrhagie  peut  être 
aussi  souvent  interne  qu’externe,  que  l’épanchement  sanguin  peut  s’opérer 
dans  la  cavité  du  péritoine  ou  dans  le  tissu  cellulaire  extra-péritonéal,  dans  le 
dédoublement  des  ligaments  larges , remplir  le  petit  bassin  et  filtrer  vers  la 
fosse  iliaque  ou  la  région  lombaire. 

On  n’est  habituellement  averti  de  ces  hémorrhagies  internes  que  par  les 
phénomènes  généraux  qui  accompagnent  les  vastes  effusions  de  sang,  déco- 
loration profonde  de  la  peau  et  des  muqueuses,  accélération  et  petitesse  du 
poids,  refroidissement  de  la  surface  tégumentaire,  troubles  de  la  vue  et  de 
l’ouïe,  tendance  syncopale,  etc.  La  mort  arrive  dans  ces  cas  avant  que  la  réplé- 
tion  du  bassin  et  la  résistance  des  parois  pelviennes  opposent  une  digue  à 
l’écoulement  du  sang. 

Coïncidemment  avec  ces  épanchements  sanguins  pelvi-abdominaux,  on  peut 
observer  un  symptôme  sur  lequel  M’Clintock  a appelé  l’attention  dans  sa 
communication  à la  Société  obstétricale  de  Dublin  (1).  Ce  symptôme  est  un 
état  emphysémateux  de  la  paroi  hypogastrique.  C’est  à l’aide  de  la  palpation 
et  surtout  du  stéthoscope  que  M’Clintock,  Montgomery  et  plusieurs  élèves  pré- 
sents, ont  constaté  une  crépitation  emphysémateuse  limitée  aux  régions 
iliaque  et  sus-pubienne.  M’Clintock  en  inféra  que  l’air  avait  trouvé  passage 
à travers  quelque  déchirure  du  canal  génital.  11  agit  d’après  cette  conclusion 
et  délivra  la  femme  au  moyen  de  la  crâniotomie.  La  malade  ayant  succombé, 
on  trouva  le  ligament  large  gauche  emphysémateux,  l’utérus  et  le  péritoine 
déchirés  du  même  côté  et  une  quantité  considérable  de  sang  répandu  dans 
l’abdomen.  Sur  une  malade  (jui  a succombé  dans  mon  service  aux  suites 
d'une  rupture  utérine  et  dont  l’observation  a été  recueillie  par  mon  ancien 
interne  Jolly,  on  se  rappelle  que  l’autopsie  nous  avait  révélé,  sur  le  côté 

(1)  M’Ciintock,  Dublin  Quarterly  Journal,  1857,  t.  XXIV,  p.  450. 
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déchiré  de  l’utérus,  une  tumeur  étendue  jusqu’à  la  fosse  iliaque  et  formée 
par  uu  mélange  de  sang  et  de  gaz.  La  pression  sur  cette  tumeur  déterminait 
de  la  crépitation  gazeuse.  La  sensation  d’un  emphysème,  la  perception  du 
bruit  spécial  auquel  il  peut  donner  lieu,  constituent  donc  des  signes  précieux 
pouvant  acquérir  une  certaine  valeur  dans  les  cas  où  le  diagnostic  de  la  rup- 
ture est  difficile. 

Les  épanchements  sanguins  pclvi-abdominaux  peuvent  encore  donner  lieu 
à la  formation  d’une  tumeur  plus  ou  moins  appréciable  dans  la  région  hypo- 
gastrique et  susceptible  d’acquérir,  suivant  les  conditions  où  elle  se  serait  pro- 
duite, une  certaine  valeur  séméiotique.  Dans  un  cas  observé  par  Tarnier  et 
cité  par  Jolly  (1),  la  tumeur  formée  par  du  sang  pur  occupait  la  région  hypo- 
gastrique et  ressemblait  tellement  à la  vessie  qu’on  la  prit  pour  elle,  bien  que 
le  cathétérisme  n’eût  amené  ni  écoulement  d’urine,,  ni  affaissement  de  la 
tumeur.  C’est  donc  un  signe  qu’il  faudrait  rechercher  toutes  les  fois  qu’on 
soupçonne  une  rupture  de  la  matrice. 

Aux  symptômes  qui  précèdent  il  faut  joindre  les  signes  fournis  par  l’inspec- 
tion et  la  palpation  du  ventre,  et  par  le  toucher  vaginal. 

Lorsque  le  fœtus  est  passé  en  totalité  ou  en  partie  dans  la  cavité  péritonéale, 
un  coup  d’œil  jeté  sur  la  paroi  abdominale  antérieure  fait  constater  sa  défor- 
mation et  son  aplatissement.  11  est  vrai  que  cette  déformation  et  cet  aplatisse- 
ment ne  sont  pas  de  longue  durée,  car  il  arrive  souvent,  comme  dans  le  cas 
observé  par  Guibert,  que  le  ventre  se  développe  bientôt  après  et  acquiert  par- 
fois même  un  volume  énorme. 

La  palpation  abdominale  permet  encore  de  reconnaître,  si  l’on  n’est  pas 
déjà  trop  éloigné  du  moment  de  l’accident,  l’inégalité  du  globe  utérin,  la 
saillie  plus  distincte  et  plus  saisissable  des  parties  fœtales  à travers  la  paroi 
abdominale  antérieure  (P.  Dubois),  une  activité  et  une  énergie  insolite  des 
mouvements  de  l’enfant  (Copemann),  bientôt  suivies  de  son  immobilité  com- 
plète (iMolitor  de  Salem),  et  enfin  une  très-vive  douleur  sur  l’un  des  côtés  de 
l’utérus,  surtout  celui  qui  correspond  à la  déchirure. 

Les  renseignements  fournis  par  le  toucher  vaginal  ne  sont  pas  moins  pré- 
cieux. 

Si  le  fœtus  est  encore  dans  la  matrice,  on  constatera  que  la  partie' fœtale 
qui  SC  présentait  est  remontée  et  devenue  mobile  ; le  doigt  fera  écouler  un 
peu  de  sang  ; rarement  pourra-t-il  atteindre  jusqu’au  siège  de  la  déchirure 
et  en  apprécier  la  direction  et  l’étendue. 

Si  l’œuf  est  passé  dans  l’abdomen,  le  doigt  explorateur  permettra  de  recon- 
naître que  l’utérus  est  déjeté  latéralement  et  son  orîfice  rétracté;  il  pourra 
sentir  une  des  parties  fœtales  située  en  dehors  de  la  matrice  et  déprimant  la 
partie  supérieure  du  vagin.  En  pénétrant  dans  la  cavité  utérine,  il  la  trouvera 
plus  ou  moins  effacée,  et,  s’il  peut  s’élever  à une  hauteur  suffisante,  il  sen- 

(1)  Jolly,  Arch.,  1868,  6®  série,  t.  XII,  p.  303, 
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tira  soit  quelque  partie  fœtale  restée  clans  la  plaie,  soit  une  ou  plusieurs  anses 
intestinales  herniées  à travers  la  rupture. 

Lorsque  la  main  réussit  à s’engager  par  la  crevasse  jusque  dans  Fabdomen, 
elle  rencontre  presque  inévitablement  les  intestins  ou  quelque  partie  fœtale. 
Mais  les  observations  citées  plus  haut  prouvent  aussi  que  l’on  peut  percevoir 
distinctement  certains  organes  appartenant  à la  cavité  abdominale,  tels  que  : 
le  ligament  large  et  les  reins  (John  Dunn),  la  paroi  antérieure  de  l’abdomen 
jusqu'au  voisinage  des  côtes  (Molitor  de  Salem),  la  région  sacro-iliaque  (Haime 
de  Tours),  le  cæcum  (observation  anonyme  recueillie  à la  Maternité  en 
1831),  etc. 

Malgré  le  soin  que  nous  avons  apporté  à l’étude  des  caractères  symptoma- 
tiques des  ruptures  de  l’utérus,  le  diagnostic  de  cette  lésion  n’en  reste  pas 
moins  très-difticile,  et  le  nombre  des  cas  serait  considérable  dans  lesquels 
l’autopsie  a révélé  des  déchirures  qui  n’avaient  pas  été  soupçonnées  pendant 
la  vie. 

Les  traducteurs  de  Churchill  ont  cité  une  observation  empruntée  à la  pra- 
tique de  P.  Dubois  et  qui  fournit  un  exemple  curieux  de  l’absence  des  phéno- 
mènes immédiats  ordinaires  dans  les  ruptures  de  l’utérus. 

Il  s’agit  d’une  femme  qui  accouchait  pour  la  troisième  fois.  La  dilatation 
était  presque  complète  ; mais  le  bassin  rétréci  ne  permettait  pas  l’engagement 
de  la  tête.  P.  Dubois  termine  l’accouchement  par  une  version  opérée  sans, 
beaucoup  d’efforts.  La  malade  succombe  le  lendemain  sans  avoir  éprouvé 
aucun  phénomène  caractéristique,  ni  craquement  inteime,  ni  sentiment  de 
déchirure,  ni  syncope,  ni  troubles  nerveux,  etc.  A l’autopsie,  on  trouve  une  : 
large  ouverture  irrégulière  comprenant  une  partie  de  la  face  antérieure  du  i 
vagin,  toute  la  longueur  de  la  face  antérieure  du  col,  puis  une  portion  de  lai 
partie  gauche  de  T utérus.  P.  Dubois  a pensé  que,  dans  ce  cas,  la  rupture- 
s’était  opérée  d’une  manière  lente,  insensible,  sourde;  il  avait  exclu  l’idée  de: 
toute  violence  extérieure;  l’accident  aurait  eu  lieu,  selon  toute  probabilité,  aui 
moment  de  la  dilatation  complète;  caries  contractions  qui,  jusque  là,  avaient! 
été  régulières,  se  sont  alors  brusquement  suspendues. 

L’observation  suivante,  recueillie  dans  mon  sei'vice  à la  Maternité,  pré-- 
senta  également  cette  particularité,  à savoir,  que  l’autopsie  seule  révélai 
l’existence  de  la  rupture  utérine. 

ÜBs.  XX\‘.  — Rupture  verticale  de  l’utérus.  — Tumeur  sanguine  avec  formation  t 

gazeuse  dans  la  duplicature  du  ligament  large  correspondant  au  côté  déchiré. . 

(Observation  recueillie  par  Jolly,  interne  du  service.) 

Prudhomme,  veuve  Humbert,  entre  à la  Maternité  le  9 novembre  1867. 

Elle  a le  col  encore  long  et  ouvert.  Au-dessus  de  lui,  on  sent  une  partie 
fœtale  volumineuse,  mollasse  en  certains  points,  inégale  et  présentant  un  ori- 
lice  dans  lequel  on  fait  pénétrer  le  bout  du  doigt;  c’est  le  siège.  Les  bruits  du  f 


RUPTURES  DE  L’UTÉRUS  ET  DU  VAGIN. 


309 


cœur  sont  perçus  au  niveau  de  l'ombilic  et  à gauche.  Une  partie  ronde,  dure, 
mobile,  ressemblant  à la  tête,  occupe  l’angle  droit  de  l’utcrus. 

Le  lendemain  matin,  vers  neuf  heures,  des  contractions  utérines  donlou- 
reuses  se  déclarent.  Tarnier  voit  cette  femme  à dix  heures  ; il  trouve  le  col 
presque  effacé  et  ouvert,  les  membranes  entières,  et,  au-dessus  d’elles,  le 
siège  qu’il  reconnaît  à une  crête  inégale  et  dure  (crête  sacrée).  Le  palper  et 
I l’auscultation  donnent  les  mêmes  renseignements  que  la  veille. 

I Après  avoir  fait  mettre  la  femme  à plat  sur  un  lit,  Tarnier  applique  la  main 
droite  sur  le  fond  de  l’utérus,  à droite  où  est  la  tête,  puis  la  main  gauche  vers 
la  partie  inféro-latérale  droite  de  l’utérus,  et  il  fait  des  pressions  très-modérées 
pour  ramener  la  tête  en  bas,  tandis  qu’il  pousse  l’e.xtrémité  pelvienne  vers 
le  côté  gauche  de  la  matrice  ; ces  manœuvres,  très-faciles,  réussissent  à pla- 
cer le  fœtus  transversalement,  puis  il  échappe  aux  mains  qui  maintiennent 
ses  deux  exti’émités;  alors  on  palpe  de  nouveau,  et  l’on  sent  la  tête  à la  partie 
inférieure. 

Le  toucher  v'aginal  permet  ensuite  de  sentir  l’extrémité  céphalique  aux 
ouvertiu’es  du  bassin.  Les  doigts  qui  pratiquent  le  toucher  ne  ramènent  aucune 
goutte  de  sang,  et  la  femme,  qu’on  laisse  marcher  aussitôt  après,  n’a  pas  d’hé- 
morrhagie pendant  toute  la  durée  du  travail. 

Vers  trois  heures  de  l’après-midi,  les  contractions  deviennent  plus  fortes. 
Peau  chaude,  pouls  à 112,  soif  ardente.  Le  col  est  dans  le  même  état  que  le 
matin,  mais  ses  parois  sont  fermes;  la  tête  est  restée  au  détroit  supérieur,  en 
position  occipito-iliaque  droite  postérieure.  Les  bruits  du  cœur  fœtal  sont  nor- 
maux ; mais,  bien  que  les  contractions  utérines  soient  fortes  et  rapprochées, 
le  travail  ne  fait  aucun  progrès. 

A sept  heures  et  demie  du  soir,  on  rompt  les  membranes,  il  s’écoule 
peu  de  'liquide  amniotique;  après  la  rupture  des  membranes,  le  col  s’efface 
et  se  dilate;  il  est  complètement  dilaté  à deux  heures  du  matin  et  la  tète 
le  franchit  aussitôt  ; elle  met  une  heure  et  demie  à traverser  le  vagin  et  la 
vulve. 

Le  travail  pendant  lequel  les  contractions  sont  restées  régulières  a duré 
dix-sept  heures. 

L’enfant  (fille),  pesant  3100  grammes,  est  mort. 

La  délivrance  se  fait  sans  complication  ; mais,  dès  ce  moment,  la  malade  a 
le  pouls  fréquent,  la  peau  chaude  et  les  traits  altérés. 

11  novembre.  — Visage  anxieiLX  et  crispé,  lèvres  cyanosées,  extrémités 
refroidies,  peau  chaude,  pouls  petit,  fréquent,  dépressible,  respiration  hale- 
tante, ventre  très-ballonné,  sensible  dans  toute  son  étendue.  La  malade  se 
plaint  de  douleurs  spontanées  qu’elle  qualifie  de  coliques  et  qu’elle  assimile 
à celles  qu’elle  a ressenties  après  tous  ses  accouchements  antérieurs.  La  pres- 
sion provoque  des  douleurs  très-vives,  surtout  dans  la  région  iliaque  gauche, 
et  la  palpation  de  l’abdomen  est  impossible.  iNi  vomissements,  ni  diarrhée. 
Agitation  extrême,  intelligence  conservée;  répoiyse  à toutes  les  questions. 
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mais  d’une  voix  éteinlo.  Opium  à l’intérieur,  dix  ventouses  scarifiées  sur  le  | 
ventre,  cataplasmes  laudanisés.  j 

Malgré  les  moyens  employés,  les  accidents  marchent  avec  une  rapidité 
extrême  et  la  malade  succombe  ce  même  jour , vers  deux  heures  de  l’ après-  ■ 
midi. 

Autopsie.  — Ventre  très-ballonné,  intestins  très-distendus  et  fortement 
injectés  ; pas  trace  de  fausses  membranes^  mais  la  cavité  péritonéale  contient 
une  certaine  quantité  de  sérosité  sanguinolente. 

Après  avoir  écarté  le  paquet  intestinal,  nous  trouvons  l’utérus  incliné  adroite, 
et  sur  son  côté  gauche  existe  une  tumeur  volumineuse  qui  s’étend  jusque  dans 
la  fosse  iliaque  ; quand  on  applique  la  main  sur  elle,  on  est  frappé  de  la  sen- 
sation qu’elle  donne;  on  dirait  une  vessie  pleine  d’air,  et  la  pression  produit 
manifestement  de  la  crépitation  gazeuse.  Cette  partie  est  remplie  de  caillots 
noirtàtres,  mais  surtout  d’air,  et  elle  s’affaisse  aussitôt  qu’une  incision  a donné 
issue  au  gaz.  Par  l’ouverture  ainsi  faite,  on  introduit  deux  doigts  dans  la  cavité 
utérine.  Un  examen  plus  attentif  nous  fait  reconnaitre  que  cette  poche  est 
formée  par  les  deux  feuillets  du  ligament  large  dédoublé.  L’épanchement 
d’air  est  limité  d’un  côté  par  l’insertion  aux  parois  du  bassin  ; en  avant,  il  a 
décollé  le  péritoine  dans  toute  la  moitié  inférieui’e  de  la  face  antérieure  de 
l’utérus  et  s’arrête  sur  la  ligne  médiane. 

Les  organes  génitaux  sont  enlevés  avec  le  plus  grand  soin.  Le  corps  de  la 
matrice  est  parfaitement  sain  et  revenu  sur  lui-même  comme  au  lendemain 
de  l’accouchement.  Son  tissu  est  ferme  et  résistant;  sa  surface  interne  a 
l’aspect  normal,  mais  sur  le  côté  gauche  du  col  on  trouve  une  déchirure  ver- 
ticale s’étendant  de  l’ orifice  interne  de  l’utérus  à l’union  du  col  avec  le  vagin 
et  ayant  de  5 à 6 centimètres  de  longueur. 

Cette  rupture  est  située  dans  l’espace  compris  entre  le  dédoublement  du 
ligament,  et  communique  librement  avec  la  partie  signalée  plus  haut.  Les 
bords  de  la  plaie  sont  contus,  dilacérés  et  irréguliers.  Le  col  est  sain  dans  tout 
le  reste  de  son  étendue  et  son  tissu  a partout  la  consistance  normale.  Le  vagin 
est  intact.  Les  autres  organes  n’ont  pas  été  examinés. 

Pronostic.  — La  rupture  de  l’utérus  est  un  des  plus  redoutables  accidents 
qui  puissent  compliquer  l’accouchement.  Mais  la  gravité  du  pronostic  n’exclut 
pas  la  possibilité  de  la  guérison.  Cette  gravité  se  mesure  sur  des  circonstances 
très-variables,  telles  que  le  siège  et  l’étendue  de  la  lésion,  la  perturbation 
plus  ou  moins  profonde  quelle  jette  tout  à coup  dans  l’organisme,  les  com- 
plications diverses  qu’elle  entraîne,  hémorrhagie,  hernie  intestinale  à travers 
la  plaie,  etc.,  les  opérations  qu’elle  nécessite,  version,  forceps,  céphalotripsie, 
gastrotomie,  et  enfin  les  accidents  consécutifs  auxquels  elle  peut  donner  lieu, 
niétrite,  phlébite,  péritonite,  etc. 

L’ébranlement  produit'par  la  rupture  peut  être  tel  que  la  malade  succombe 
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aussitôt  apres  ruccideiit.  Parmi  un  grand  nombre  d’exemples  ([ue  |e  pouirais 
citer,  je  mentionnerai  la  femme  observée  par  Hlulf,  bujuelle  pousse  un  grand 
cri,  vomit  plusieurs  fois  et  meurt  (1). 

Pour  n’ètre  pas  aussi  subite,  la  mort  n’en  est  pas  moins  généralérnent  très- 
rapide,  comme  le  prouvent  les  relevés  suivants  : « Parmi  les  malades  de 
Clarke,  une  meurt  sans  être  accouchée,  une  en  quatre  heures,  mie  en  vingt 
heures,  deux  en  vingt-quatre  heures,  et  une  en  trente  heures. 

Sur  les  malades  de  Ramsbotham,  trois  meurent  aussitôt  après  leur  déli- 
vrance, deux  une  heure  après,  une  dans  les  trois  jours  qui  suivent  l’accou- 
chement. 

Quatre  malades  de  Collins  meurent  immédiatement  après  l’accouchement, 
une  deux  heures  après,  trois  quatre  heures  après,  une  dix  heures,  deux 
quatorze  heures,  et  une  vingt-cinq  heures  après. 

Une  malade  de  Chmchill  est  morte  en  cinq  minutes,  sans  être  accou- 
chée (2). 

Le  siège  et  l’étendue  de  la  rupture  sont  des  éléments  très-importants  du 
pronostic. 

Les  ruptures  limitées  au  col  sont  les  moins  graves  de  toutes,  d’abord  parce 
qu’elles  portent  sur  la  partie  de  l’utérus  la  moins  riche  en  vaisseaux  ; en 
second  lieu,  pai'ce  qu’elles  sont  moins  susceptibles  que  celles  du  corps  de 
suspendre  le  ü’avail  de  l’accouchement. 

Les  ruptures  du  corps  de  la  matrice , mais  surtout  celles  qui  intéressent  le 
lieu  d’insertion  du  placenta,  sont  les  plus  dangereuses  par  les  hémorrhagies 
toujours  considérables  qu’ elles  déterminent  et  l’obstacle  qu’elles  apportent  aux 
contractions  utérines. 

11  va  de  soi  que,  plus  l’étendue  de  la  rupture  est  grande,  plus  ses  consé- 
quences seront  graves,  et  l’existence  de  la  malade  menacée. 

L’hémorrhagie  donne  lieu  à un  double  danger  : 1®  celui  de  l’épuisement 
rapide  qui  accompagne  toutes  les  grandes  pertes  de  sang;  2"  celui  des  épan- 
chements sanguins  pelvi-abdonünaux,  lesquels  détermineront  inévitablement, 
en  tant  que  corps  étrangers,  des  inflammations  ultérieures  plus  ou  moins 
intenses. 

La  péritonite  est  une  conséquence  inévitable  du  passage  du  fœtus  dans 
l’abdomen.  Mais  elle  est  également  à craindre  par  le  seul  fait  de  la  rupture 
utéiine,  quand  la  séreuse  a été  intéressée  dans  une  certaine  étendue.  La  plaie 
péritonéale  devient  alors  le  siège  d’un  travail  phlegmasique  qui  peut  toujours 
se  propager  à la  séreuse  tout  entière  et  devenir  une  cause  de  mort.  C’est  au 
développement  de  cette  inflammation  qu’il  faut  attribuer  le  météorisme,  les 
vomissements,  l’altération  des  traits,  la  prostration,  la  fièvre  intense,  etc., 
notés  par  les  auteurs  dans  un  si  grand  nombre  de  cas. 

(1)  Bluff,  Journ.  de  Siebold,  1835,  t.  XV,  p.  290. 

(2)  Churchill,  Mal.  des  femmes,  Irad,  franç,  Paris,  186G,  p.  870. 
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Les  manœuvres  obstétricales  et  les  opérations  graves  nécessitées  par  le  pas- 
sage d’une  partie  ou  de  la  totalité  de  l’œuf  dans  l’abdomen  ajouteront  encore  j 
au  danger  de  ces  inflammations  pelvi-abdoininales.  ' 

La  hernie  de  l'intestin  à travers  la  plaie  utérine  serait  à elle  seule  une  cause  i 
rapide  de  mort,  si  l’art  n’intervenait  en  temps  opportun  pour  repousser  dans 
le  ventre  les  anses  intestinales  engagées  dans  la  solution  de  continuité  de  la 
matrice. 

Malgré  tous  les  dangers  auxquels  exposent  les  ruptures  utéro-vaginales,  cette 
lésion  terrible  peut  guérir,  avons-nous  dit.  Osiander  et  Velpeau  ont  cité  plu- 
sieurs cas  de  guérison.  Duparcque  en  a rassemblé  quatre  empruntés  aux 
auteurs  français.  Ramsbotham  en  rapporte  trois,  Collins  et  M’Keever  chacun 
deux;  Heister,  Spiering,  Peu,  James  Hamilton,  J.  Clarke,  Douglas,  Labatt, 
Frizell,  Ross,  Kite,  Powell,  Birch,  Smith,  Mac  Intyre,  Hendrie,  Brook,  Davis, 
Church,  Stobo,  Henschell  de  Breslaw,  Robiquet,  Paterson  et  Neill,  chacun  un. 

Dans  le  cas  d’Henschcll  de  Breslaw,  il  y avait  eu  prolapsus  de  la  matrice 
pendant  le  travail,  à tel  point  que  le  segment  inférieur  de  l’utérus  sortant  de 
la  vulve  s’était  placé  entre  les  cuisses,  où  il  représentait  un  gros  cylindre  de 
six  pouces  de  long  sur  deux  pouces  de  large,  terminé  inférieurement  par  un 
orifice  à bords  très-épais,  plus  grêle  du  côté  du  pubis  qu’à  sa  partie  la  plus 
déclive,  et  offrant  plusieurs  taches  livides  à sa  surface.  Le  forceps  dut  être 
appliqué,  et  c’est  pendant  cette  application  qu’une  déchirure  s’opéra  dans  la 
partie  supérieui'e  du  cylindre  utérin.  La  réduction  de  l’organe  fut  opérée 
aussitôt  après  l’accouchement,  les  suites  de  couches  furent  assez  bonnes, 
malgré  une  suppuration  lochiale  assez  longue,  et  la  malade  se  rétablit  au  bout 
d’un  mois  (1). 

La  malade  de  Douglas  présenta  cette  particularité  intéressante  que  l’accou-  • 
cheur  dut  aller  chercher  dans  le  ventre  à travers  la  plaie  utéro-vaginale 
l'arrière-faix  qui  s’était  engagé  dans  la  cavité  péritonéale  et  qui  dut  être 
détaché  des  intestins  avec  lesquels  il  était  comme  agglutiné.  Une  entérite  vio- 
lente s’ensuivit,  mais  la  guérison  eut  lieu  au  bout  de  quarante  jours  (’2). 

Chez  la  malade  de  Robiquet,  la  guérison  eut  lieu,  malgré  une  rupture  uté- 
rine assez  large  pour  laisser  passer  la  main  et  malgré  la  hernie  d’une  masse 
considérable  d’intestins.  La  réduction  put  être  faite  assez  heureusement  pour 
que  l’utérus,  se  contractant  aussitôt  après,  empêchât  la  reproduction  de  la 
hernie  (3). 

Dans  le  cas  observé  par  Paterson,  il  y avait  accouchement  de  jumeaux.  Le 
premier  enfant  avait  été  extrait  par  la  version  précédée  d’une  application 
infructueuse  de  forceps.  En  introduisant  de  nouveau  la  main  pour  détacher 
le  placenta,  Paterson  reconnut  qu’il  y avait  un  autre  enfant  et  que  les  intes- 

(1)  Hènschell  d» Breslaw,  Journ.  de  Siebold,  t.  VIII,  p.  317. 

(2)  Douglas,  Arch.,  1827,  1''®  série,  t.  XV,  p.  329, 

(3)  Robiquet,  Gaz.  méd.,  18é6,  p.  996. 


313 


UÜPTURES  DE  L’UTÉKL'S  ET  DU  VAGIN. 

tins  avaient  pénéü-é  dans  l’utérus.  Il  pratiqua  encore  la  version  pour  amener 
le  deuxième  enfant.  En  explorant  plus  attentivement  l’utérus,  il  sentit  deux 
grandes  ouvertures  s’étendant  le  long  de  la  partie  antérieure  du  corps  et  sépa- 
rées par  une  bande  de  tissu  musculaire.  Pendant  qu’il  faisait  la  version  du 
deuxième  enfant,  il  plaça  la  main  sur  l’abdomen  et  sentit  la  tète  passer  à 
travers  la  déchirure  utérine.  Malgré  cet  incident  de  l’opération,  malgré  la 
formation  de  deux  vastes  collections  purulentes  qui  s’ouvrirent  pendant  les 
suites  de  couches,  l’une  entre  l’ombilic  et  le  pubis,  l’autre  à droite  au-dessous 
des  fausses  côtes,  la  guérison  eut  lieu  (1). 

L’observation  de  Neill,  médecin  américain,  est  plus  remarquable  encore. 
Car  la  rupture  utérine  était  énorme , le  fœtus  passé  dans  l’abdomen,  et  l’on 
dut  procéder  à la  gastrotomie.  L’opérateur  put  facilement  passer  les  deux 
mains  à travers  l’ouverture  artificielle,  pour  extraire  l’enfant  qui  était  mort 
et  hydrocéphale  et  le  placenta,  puis  il  retira  le  sang,  soit  fluide,  soit  coagulé, 
qui  s’était  épanché  dans  la  cavité  abdominale.  L’incision  fut  réunie  ensuite 
par  cinq  sutures.  Un  mois  après,  la  malade  était  parfaitement  rétablie  (2). 

Traitement.  — Les  indications  à remplir  varient  suivant  que  la  rupture 
a lieu  au  commencement  ou  à la  fin  de  la  grossesse  ou  pendant  le  travail. 

Pendant  les  premiers  mois  de  la  grossesse,  tous  les  praticiens  sont  d’accord 
pour  abandonner  la  malade  aux  ressources  de  la  natmœ,  en  ayant  soin  toute- 
fois de  combattre  les  accidents  nerveux,  hémorrhagiques  ou  inflammatoires 
auxquels  pourrait  donner  naissance  la  rupture  utérine. 

, Pendant  les  derniers  mois  de  la  grossesse,  l’extraction  du  fœtus  doit  êlre 
pratiquée,  surtout  s’il  est  vivant.  Quand  le  col  n’est  pas  dilaté,  la  délivrance 
immédiate  est  impossible.  La  dilatation  forcée  du  col,  les  débridements  mul- 
tiples, la  gastrotomie,  ont  été  proposés  en  pareil  cas.  Mais  les  dangers  attachés 
à l’emploi  de  ces  moyens  sont  tels  qu’on  devra  toujom's  leur  conserver  leur 
caractère  de  ressources  ultimes. 

Pendant  le  travail,  l’extraction  est  impérieusement  indiquée  comme  ayant 
un  double  but  : arrêter  l’hémorrhagie  en  favorisant  la  rétraction  de  l’utérus, 
soustraire  au  contact  d’un  corps  étranger  les  organes  que  son  contact  enflam- 
merait inévitablement. 

Les  statistiques  de  Trask  sont  favorables  à l’accouchement  immédiat. 

Sur  15i  femmes  accouchées  artificiellement,  97  sont  mortes  et  57  ont 
survécu. 

Sur  31  accouchées  naturellement,  20  sont  mortes,  11  ont  guéri. 

Six  femmes,  sur  lesquelles  l’accouchement  artificiel  fut  tenté  et  échoua, 
moururent  toutes  sans  exception. 

En  comparant  les  femmes  accouchées  artificiellement  et  celles  qui  furent 


(t)  Palerson,  As.iocialion  medical  Journal.,  décembre  1854. 

(2)  Neill,  The  medical  E.mminer,  sept.  1854  {Gaz,  méd,,  1856,  p.  113), 
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abandonnées  à la  nature,  on  compte  37  pour  100  de  guérisons  parmi  les  pre» 
mières,  27  iJour  100  seulement  chez  les  secondes. 

Quant  aux  lemnies  qui  ont  succombé  à la  rupture,  celles  qui  ont  été  accou- 
chées ont  survécu  vingt-deux  heures,  les  autres  neuf  heures  au  plusi 

Le  mode  d’accouchement  variera  suivant  les  circonstances.  Paul  Dubois  dis- 
tingue les  trois  cas  suivants  ; 1°  reniant  est  resté  en  place;  2“  il  est  en  partie 
passé  dans  la  cavité  péritonéale;  3”  il  y est  passé  tout  entier. 

Dans  le  premier  cas,  forceps  ou  version,  si  le  bassin  est  bien  conformé; 
céphalotripsie  s’il  est  vicié  et  l’enfant  mort  ou  déjà  fort  compromis;  gastro- 
tomie si  le  fœtus  est  vivant. 

Dans  le  second  cas,  forceps,  si  la  tête  est  restée  dans  l’utéi'us  et  pas  trop 
élevée  ; extraction  par  les  pieds  sUa  tête  se  présente  ou  n’est  point  accessible 
au  forceps.  Ne  pas  hésiter,  suivant  le  conseil  de  P.  Dubois,  à aller  chercher 
les  pieds  jusque  dans  la  cavité  du  péritoine,  à travers  la  plaie  utérine,  dùt-on 
agrandir  volontairement  cette  dernière. 

Dans  le  troisième  cas,  tenter  encore  d’introduire  la  main  à travers  la  cre- 
vasse, si  celle-ci  est  assez  large,  si  l’organe  utérin  n’est  pas  trop  fortement 
rétracté,  et  enfin  si  le  bassin  n’est  pas  trop  étroit  pour  laisser  passer  l’enfant 
ou  même  la  main.  11  est  bien  entendu  que  cette  manœuvre  devrait  être  suivie 
d’une  réintroduction  de  la  main  par  la  solution  de  continuité  pour  extraire 
le  placenta  ou  les  caillots  qui  pourraient  se  trouver  dans  la  cavité  périto- 
néale, et  pour  rétropulser  les  anses  intestinales  qui  tendraient  à s’engager 
entre  les  bords  de  la  déchirure. 

Que  si  l’enfant  et  les  annexes  ne  pouvaient  être  extraits  par  cette  voie,  il  n’y 
aurait  de  ressource  que  dans  la  gastrotomie.  Le  nombre  relativement  assez 
grand  de  succès  qu’on  a obtenus  par  cette  opération  est  loin  d’être  aussi  encou- 
rageant qu’on  pourrait  le  supposer  au  premier  abord,  attendu  qu’on  ne  néglige 
presque  jamais  de  publier  les  cas  de  guérison,  tandis  qu’on  s’abstient  assez 
volontiers  de  faire  connaître  les  cas  malheureux. 

Le  traitement  des  complications,  métrorrhagie , péritonite,  suppurations 
pelviennes,  etc.,  sera  celui  que  nous  avons  indiqué  en  traitant  de  chacune  de 
ces  affections. 


CHAPITRE  III 

MÉTRORUHAGIES  PUERPÉRALES. 


Les  métrorrhagies  puerpérales  comprennent  les  hémorrhagies  dont  l’utérus 
peut  devenir  le  siège  pendant  la  grossesse,  pendant  le  travail  et  après  la  déli- 
vrance. Les  nombreux  travaux  qui  ont  été  publiés  sur  cette  question  témoi- 
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o-nent  rte  l’iinportance  que  les  accoucheurs  ont  altiibuëe  rte  tout  temps  à 
ce  phénomène  pathologique.  Le  danger  que  l'ont  courir  les  hémorrhagies 
utérines  à la  mère  comme  à l’enfant  ne  pouvait  échapper  à personne.  Mais  il 
est  une  partie  rte  ce  sujet  qui  nous  intéresse  spécialement,  c’est  celle  qui 
comprend  les  métrorrhagies  secondaires  ou  post-puerpérales.  Leur  étiologie 
spéciale,  leur  signification  diagnostique  et  pronostique,  l’influence  consi- 
dérable qu’elles  peuvent  exercer  sur  l’état  actuel  comme  sur  la  santé  ulté- 
rieure rte  la  femme,  leurs  conséquences  possibles  et  leur  traitement  leur 
assurent  une  place  légitime  et  très-large  à côté  des  autres  variétés  d’hémor- 
rhagies puerpérales. 

Pour  ne  pas  multiplier  les  divisions,  et  éviter  des  redites  fatigantes,  nous 
scinderons  notre  sujet  en  deux  parties  seulement  ; hémorrhagies  pendant  la 
grossesse  et  pendant  le  travail,  hémorrhagies  après  l’accouchement,  ces  der- 
nières comprenant  les  hémon’hagies  qui  succèdent  immédiatement  à la  déli- 
vrance et  celles  qui  se  produisent  un  certain  temps  après  dans  le  cours  de 
l’état  de  couches. 

A.  Métrorrhagies  pendant  la  grossesse  et  pendant  le  travail. 

Étiologie.  — Les  causes  qui  président  à la  production  de  ces  métrorrhagies 
sont,  les  unes  prédisposantes,  les  autres  déterminantes. 

Causes  prédisposantes.  — Les  conditions  physiologiques  nouvelles  créées 
par  la  grossesse,  l’ampliation  des  parois  utérines,  la  raréfaction  de  leur  tissu, 
le  développement  extraordinaire  des  ramifications  vasculaires  qui  rampent  dans 
leur  épaisseur,  la  dilatation  remarquable  des  troncs  artériels  et  veineux  qui 
servent  de  point  de  départ  ou  d’ aboutissant  à ces  ramifications , la  faiblesse 
relative  des  vaisseaux  dits  utéro-placentaires,  bien  qu’ils  ne  s’anastomosent  pas 
avec  ceux  du  placenta,  toutes  ces  dispositions  organiques  de  plus  en  plus 
marquées  à mesure  que  la  grossesse  avance  vers  son  terme  sont  très-favoral)les 
à la  manifestation  des  hémorrhagies.  On  sait  en  effet  que  ces  dernières  sont 
d’autant  plus  abondantes  qu’on  s’éloigne  davantage  de  l’époque  de  la  concep- 
tion. Si  elles  sont  moins  fréquentes  dans  les  derniers  temps  de  la  gestation, 
c’est  que  les  rapports  du  fœtus  avec  les  parois  utérines  opposent  un  obstacle 
naturel  à l’effusion  du  sang. 

A ces  conditions  toutes  locales,  il  faut  joindre  les  modifications  générales 
que  l’état  de  gestation  imprime  à l’organisme,  la  pléthore  dans  quelques  cas, 
mais  beaucoup  plus  communément  la  chloro-anémie,  les  troubles  de  la  circu- 
lation et  de  la  nutrition,  une  grande  irritabilité  nerveuse,  etc. 

Une  menstruation  habituellement  abondante  a été  considérée  comme  pré- 
disposant aux  hémorrhagies  utéiânes  pendant  la  grossesse.  Delamotte,  dans 
son  Traite,  d aceouchemeuts , insiste  sur  l’habitude  en  quelque  sorte  contractée 
par  la  matrice  d être  le  siège  d’une  hémorrhagie  physiologique,  d’où  la  fré- 
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quence  plus  grande  des  hémorrhagies  pendant  la  nubilité  et  les  époques  cor- 
respondant à la  rnenslruallon. 

Parmi  les  causes  prédisposantes,  il  faut  encore  ranger  tout  ce  qui  tend  à 
favoriser  la  stase  du  sang  dans  les  veines  de  l’utérus;  telle  serait,  par  exemple, 
la  compression  de  la  veine  cave  inférieure  au  devant  de  la  colonne  vertébrale, 
une  disposition  aux  dilatations  variqueuses  qui  s’étendrait  aux  veines  du 
bassin  et  en  particulier  aux  veines  utérines,  ovariques  et  du  ligament  large, 
une  atonie  générale  du  système  vasculaire,  atonie  d’où  résulterait  une  disten- 
sion exagérée  des  veines  de  l’utérus. 

A ces  causes  il  faudrait  joindre  peut-être  une  prédisposition  spéciale,  indi- 
viduelle, inconnue  dans  son  essence,  mais  je  ne  saurais  trop  engager  le  pra- 
ticien à se  tenir  en  garde  contre  la  tendance  à admettre  ces  idiosyncrasies. 
Sans  les  repousser  absolument  en  principe,  je  crois  qu’ elles  ne  doivent  être 
toujours  admises  qu’avec  un  point  de  doute,  l’expérience  m’ayant  prouvé  que 
telle  jeune  femme  qui  avait  été  considérée  comme  vouée  aux  avortements  par 
une  prédisposition  originelle  était  en  réalité  atteinte  tantôt  d’une  affection  de 
l’utérus  ou  de  l’un  des  organes  pelviens,  tantôt  de  chloro-anémie,  ou  de  quelque 
névrose  persistante,  et  qu’il  suffisait  de  traiter  ces  affections  pour  rendre  à la 
malade  la  faculté  de  mener  ses  grossesses  à bien. 

Causes  déteruiinantes.  — Les  commotions  morales  et  physiques  méritent 
une  place  importante  parmi  les  causes  déterminantes  des  métrorrhagies  puer- 
pérales. Les  passions  vives  ou  tristes,  les  chagrins,  la  colère,  la  frayeur,  les 
veilles  prolongées,  les  fatigues  excessives,  la  fréquentation  des  bals,  une  vie 
trop  mondaine,  la  danse,  la  course,  l’équitation,  les  voyages  dans  une  voiture 
mal  suspendue,  le  chant,  les  cris,  les  efforts  pour  soulever  de  lom’ds  fardeaux, 
les  coups  sur  l’abdomen , une  chute  sur  les  pieds,  sur  les  genoux  et  surtout 
sur  les  fesses,  sont  autant  de  circonstances  propres  à faire  naître  une  hémor- 
rhagie utérine,  soit  par  les  désordres  matériels  auxquels  elles  donnent  lieu, 
soit  par  les  troubles  fonctionnels  quelles  engendrent,  troubles  circulatoires, 
nerveux,  dyspeptiques,  etc. 

C’est  pour  le  même  motif  que  je  rattache  à ce  genre  de  causes,  l’usage 
d’une  nourriture  excitante  et  des  boissons  alcooliques,  celui  des  drastiques, 
des  bains  de  siège,  des  sangsues  à la  vulve,  des  irritants  locaux,  les  excès  véné- 
riens, la  cautérisation  du  col,  les  commotions  électriques. 

Tout  en  reconnaissant  l’influence  possible  de  toutes  ces  causes  sur  la  pro- 
duction des  hémorrhagies  puerpérales,  je  ne  puis  pas  ne  pas  faire  remarquer, 
qu’à  moins  d’être  poi’tées  au-delà  de  certaines  limites  elles  sont  souvent  sans 
action  aucune  sur  des  organismes  vigoureux.  Dans  nombre  de  cas,  ces  causes 
ne  déterminent  réellement  la  perte  sanguine  que  parce  que  le  sujet  auquel  elles 
s’adi’essent  n’est  pas  indemne  de  toute  atteinte  morbide.  Lorsqu’on  soumet  les 
malades  à une  exploration  attentive  ou  lorsqu’on  interroge  leurs  antécédents, 
on  constate  le  plus  ordinairement  que  l’économie  était  entachée  de  quelque 
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vice  constitulionnci,  chloro-anémie,  scrofule,  syphilis,  tuberculose,  diathèse 
rhumatismale  ou  goutteuse,  névroses  invétérées,  hystérie,  épilepsie,  etc.  Les 
causes  accidentelles  sont  donc  beaucoup  plus  souvent  occasionnelles  que 
déterminantes,  puisque  sans  l’accession  d’un  état  morbide  antérieur  elles 
seraient  impuissantes  à produire  l’hémorrhagie. 

Parmi  les  causes  réellement  déterminantes  des  métrorrhagies  puerpérales, 
il  faut  encore  ranger  les  fièvres  exanthématiques  graves,  la  fièvre  typhoïde,  le 
choléra  asiatique,  la  cachexie  paludéenne,  les  inflammations  aigues  viscérales, 
méningite,  pneumonie,  pleurésie,  endocardite,  la  dysentérie,  l’ictère  grave, 
la  néphrite  albumineuse,  l’érysipèle,  en  un  mot  toutes  les  maladies  aiguës 
! qui  troublent  plus  ou  moins  profondément  les  fonctions  essentielles  à la 
I vie. 

Deux  théories  ont  été  proposées  pour  expliquer  les  hémorrhagies  utérines 
qui  se  produisent  pendant  la  grossesse  et  pendant  le  travail  : l’une  est  la 
théorie  de  l’exhalation,  l’autre  est  celle  des  ruptures  vasculaires. 

La  théorie  de  l’exhalation,  professée  par  Desormeaux,  Coste,  Dugès, 
Mme  Lachapelle,  a été  exposée  par  Velpeau  dans  le  passage  suivant  : « La 
cause  efficiente  des  pertes  me  paraît  analogue  à celle  de  toutes  les  autres 
hémorrhagies,  à celle  Y épistaxis,  par  exemple.  L’exhalation  sanguine  se 
fait  dans  la  matrice,  comme  dans  le  nez,  sous  l’influence  d'une  congestion 
locale,  d’un  afflux,  d’un  état  d’irritation  particulier,  du  inolimen  hémoirha- 
gicum  dont  Stahl  a tant  parlé.  Lorsque  cet  afflux,  ce  molimen,  est  arrivé  à un 
certain  degré,  le  sang  transsude  avec  plus  ou  moins  de  force,  et  par  une  sur- 
face plus  ou  moins  étendue,  comme  dans  l’état  de  vacuité  de  la  matrice. 
Seulement  il  a besoin  d’une  impulsion  plus  grande,  parce  que,  pendant  la 
grossesse,  l’œuf,  qu’il  est  forcé  de  décoller  pour  se  frayer  un  passage,  lui 
oppose  nécessairement  une  certaine  résistance.  Du  reste,  il  me  semble  que 
I dans  son  mécanisme  intime  l’hémorrhagie  utérine,  qui  ne  dépend  d’aucune 
lésion  traumatique,  est  toujours  la  même,  à quelque  époque  et  dans  quelque 
condition  qu’on  l’observe,  lors  de  la  gestation  comme  pendant  l’accouche- 
ment (1).  » 

Cette  théorie,  quoique  très-séduisante  par  sa  simplicité,  ne  pouvait  être 
acceptée,  en  raison  des  conséquences  auxquelles  elle  conduit.  Du  moment, 
en  effet,  que  les  hémorrhagies  de  la  grossesse  résultaient  d’une  exhalation  à 
la  surface  interne  de  l’utérus,  le  point  où  s’insère  le  placenta  n’était  plus  le 
siège  exclusif  de  l’effusion  sanguine.  Or,  les  faits  ne  sont  pas  en  rapport  avec 
cette  manière  de  voir.  A quelques  exceptions  près,  c’est  le  lieu  d’insertion  du 
placenta  qui  est  le  point  de  départ  unique  de  l’écoulement  du  sang.  Telle  est 
au  moins  l’opinion  défendue  par  Paul  Dubois  et  Cazeaux. 

Ce  qui  a pu  induire  en  erreur,  ce  sont  les  cas  signalés  par  Jacquemier,  cas 
dans  lesquels  les  veines  utéro-placentaires  disposées  circulairement  autour  du 


(t)  Velpeau,  Trait,  d’anot.  chir.,  t.  H,  p,  77. 
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placenta  se  sont  rompues  par  l’effort  du  sang  veineux,  sans  qu’il  en  résulte 
un  décollement  du  disque  placentaire, 

La  théorie  des  ruptures  vasculaires,  si  savamment  exposée  par  Jacquemier 
dans  son  travail  sur  le  mécanisme  des  liémorrhagies  utérines  (1)  et  plus  lar4  ' 
adoptée  par  P.  Dubois,  me  paraît  la  seule  admissible,  Non-seulement  elle  est  i 
d’accoi’d  avec  la  majeure  partie  des  faits  observés  jusqu’à  ce  jour,  mais  elle  ^ 
repose  sur  des  données  anatomiques  certaines.  Voici  en  quels  termes  ftobin  a 
résumé  les  recherches  des  micrographes  sur  ce  point  : « L’anatomie  et  la 
physiologie  générales  ont  montré  que  toute  hémorrhagie  est  la  suite  néces- 
saire de  la  rupture  d’un  vaisseau  sanguin.  En  effet,  les  parois  de  celui-ci  sont 
homogènes  sans  fissures  ni  orifices,  et  les  globules  sanguins  qui  par  leur  cou- 
leur font  reconnaître  la  présence  du  sang  épanché  dans  les  tissus  ou  dans  le* 
humeurs  hors  de  ses  voies  naturelles,  les  globules  sanguins  sont  des  corps 
solides  qui  ne  peuvent  traverser  un  autre  corps  solide  sans  que  celui-ci  soit 
perforé  et  rompu;  leurs  principes  immédiats,  isolés,  altérés,  dissociés, 
devenus  solubles,  peuvent  bien  transsuder,  être  exhalés  hors  des  capillaires 
sans  rupture  de  ceux-ci,  mais  non  les  globules  entiers.  Les  prétendues  hémor- 
rhagies par  exhalation  admises  par  tant  d’auteurs  n’existent  pas.  » 

La  théorie  des  ruptures  vasculaires  étant  adoptée,  il  est  clair  qu’on  ne  peut 
plus,  dans  les  cas  de  commotion  par  cause  traumatique,  croire  au  décoller  | 
ment  préalable  du  placenta.  S’il  y a d’abord  rupture  des  vaisseaux,  c’est  le  ! 
sang  épanché  entre  l’utérus  et  le  placenta  qui  détermine  le  décollement  do  ! 
ce  dernier.  Les  violences  extérieures  considérables,  telles  que  les  chutes  d’un  i 
lieu  élevé  sur  les  genoux  ou  sur  les  fesses,  pourraient  à la  rigueur  séparer  i 
brusquement  le  placenta  de  la  face  interne  de  l’utérus.  Mais  ces  cas  seront  ^ 
toujours  exceptionnels;  car,  ainsi  que  le  fait  remarquer  Cazeaux,  le  placenta  ! 
est  soutenu  en  dedans  par  le  liquide  amniotique  et  le  fœtus,  en  dehors  par  la  j 
paroi  utérine;  contenant  et  contenu  forment  un  tout  que  les  commotions  | 
physiques,  à moins  d’être  excessivement  violentes,  auront  beaucoup  de  peine  j 
à diviser.  j 

.lacquemicr  a mentionné  une  autre  cause  de  décollement  placentaire.  | 
« Lorsque  le  placenta,  dit-il,  a perdu  une  partie  de  sa  souplesse  par  des  j 
concrétions  de  sang  épanché,  soit  à sa  surface  externe,  soit  dans  son  inté^^.  j 
rieur,  li  est  fréquemment  décollé,  ce  qui  explique  la  grande  tendance  j 
de  quelques  hémorrhagies  à se  répéter  à des  intervalles  plus  ou  moins  rap^  î 
prochés.  » j 

Causes  déterminantes  spéciales.  — Aux  causes  déterminantes  générales 
que  nous  avons  signalées  il  faut  ajouter  celles  qui  intéressent  spécialement  la 
position  de  l’œuf  ou  sa  structure,  à savoir  : l’insertion  vicieuse  du  placenta, 
la  rupture  du  cordon  ombilical  et  la  rétraction  brusque  de  l’utérus. 


(1)  Jacquemier,  Arch,,  1839,  3®  série,  t.  V,  p;  335* 
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l»  Insmiion  du  placenta  sur  le  seument  inférieur  de  V utérus.  — L’insei-tioii 
vicieuse  du  placenta  est  une  cause  fréquente  de  métrorrhagie  et  que  l’accou- 
cheur doit  avoir  toujours  présente  à l’esprit,  mais  dans  quelle  proportion  ce 
mode  d’insertion  a-t-il  lieu  par  rapport  à un  chilîre  d’accouchements  déter- 
miné, c’est  ce  que  nous  enseignera  la  statistique  suivante  empruntée  à la 

thèse  de  Battut  (1). 

Accouchements.  Insertions 
vicieuses. 


Statistique  de  Ramsbotham,  chirurgien  à l’hospice 


d’accouchements  de  Londres 

35 

703 

42 

Statistique  de  l’hôpital  de  Birmingham  pour  1844. 

630 

2 

Le  docteur  John  Hotgood,  de  Bridge-Water,  pour 

une  période  de  sept  années 

1 

135 

1 

Maswell,  accoucheur  de  Glasgow 

628 

3 

Le  docteur  James  Ride • ■ • 

5 

691 

8 

Le  docteur  Simpson  pour  1818 

1 

457 

3 

Oldham  à l’hôpital  de  Guy 

6 

608 

13 

51 

00 

00 

72 

Soit  environ  un  cas  d’insertion  vicieuse  du  placenta  pour  sept  à huit  cents 
accouchements.  C’est  donc  une  particularité  relativement  assez  rare  de  l’état 
de  gestation. 

Relativement  au  chiffre  des  hémorrhagies  pendant  la  grossesse  et  pendant 
^e  travail,  le  nombre  des  insertions  vicieuses  serait  inférieur  à celui  qu’on  est 
|en  droit  de  supposer  d’après  les  enseignements  de  la  pratique.  En  effet,  Rigb^- 
[iurait  constaté  quarante-shf  insertions  vicieuses  sur  quarante- six  hémorrha- 
gies. Mais  Lachapelle  soupçonne  que,  dans  les  autres  cas  auxquels  fait 
illusion  cet  auteur,  l’effusion  du  sang  pouvait  être  due  à une  insertion  voi- 
sine de  l’oriflce.  « Toutes  les  fois,  hors  une  seule,  dit-elle,  que  j’ai  porté  la 
[ftain  dans  l’utérus  pour  terminer  un  accouchement  dont  l’hémorrhagie  ren- 
iait l’exécution  nécessaire,  j’ai  rencontré  le  placenta  fort  voisin  de  Toritice.  » 

Évidemment  la  proposition  de  l’habile  sage-femme  est  entachée  d’exagéra- 
;ion,  car  elle  tendrait  à exclure  presque  toutes  les  autres  causes  d’hémorrhagie 
idmises  par  les  auteurs,  mais  la  proportion  indiquée  par  Rigby  est  évidem- 
ment trop  faible  et  ne  correspond  pas  exactement  à la  réalité. 

Il  existe  plusieurs  variétés  de  ces  insertions  vicieuses  : une  est  dite  margi- 
haie,  si  le  placenta  est  très-voisin  de  Toriûce  ; une  partielle  ou  incomplète,  s’il 
^l’en  recouvre  qu’une  partie;  une  troisième  centrale,  s’il  le  recouvre  en  tota- 

Iité.  Quant  à Vintra-cermcale  de  Mme  Lachapelle,  qui  suppose  l’insertion  de 
œuf  dans  la  cavité  même  du  col,  elle  a besoin  pour  être  admise  de  s’appuyer 
l^ur  de  nouvelles  observations.  Quel  est  le  mécanisme  de  l’hémorrhagie  dans 
*|ces  différents  cas? 


(1)  Baltut,  thèse.  Paris,  1867,  p.  14. 
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Lorsque  riiiiplantalion  du  placenta  se  fait  directement  sur  le  col,  l’expli- 
cation donnée  par  Levret  de  rhémorrhagie  qui  se  produit  est  parfaitement 
exacte.  En  eü'et,  dans  les  premiers  mois  de  la  grossesse,  le  développement  du 
placenta  est  proportionnel  à la  dilatation  de  la  surface  à laquelle  il  adhère, 
mais  dans  les  derniers  temps,  la  dilatation  des  parois  du  col  se  faisant  avec 
rapidité,  l’accroissement  du  placenta  ne  suit  pas  la  même  progression,  sa  sur- 
face utérine  est  tuaillée,  se  déchire  ou  se  décolle,  et  de  là  ces  hémoiThagies 
(jue  Rigby  appelait  inévitables. 

Mais  lorsque  le  placenta  est  inséré,  non  plus  sur  les  bords  ou  l'oriüce 
interne  du  col,  mais  dans  un  point  très-rapproché,  sur  le  segment  inférieur 
de  l’utérus,  quelle  est  la  cause  de  la  perte  sanguine  ? Il  résulte  de  l’analyse 
très-approfondie  que  Jacquemier  a faite  de  ce  mécanisme  (1),  d’une  part  que 
le  segment  inférieur  de  l’utérus  se  développe  plus  tardivement  que  le  fond 
de  cet  organe  ; d’une  autre  part,  que  le  développement  du  placenta,  très- 
rapide  dans  les  premiers  mois  de  la  gestation,  devient  très-lent  et  presque 
nul  dans  les  derniers.  Or,  si  le  placenta  et  le  segment  inférieur  de  l’utérus 
sont  unis  l’un  à l’autre,  la  lenteur  du  premier  et  la  promptitude  du  second 
à s’accroître  dans  les  derniers  temps  de  la  grossesse,  amèneront  des  tiraille- 
ments, un  défaut  de  mesure,  qui  deviendront  une  cause  d’hémorrhagies  fré- 
quentes, mais  moins  inévitables  que  dans  les  cas  d’insertion  latérale  ou  cen- 
trale. 

C’est  probablement  à la  catégorie  des  insertions  marginales  qu’il  faut  ratta- 
cher les  cas  dans  lesquels  la  dilatation  a pu  s’opérer  sans  qu’il  s’écoulât  une 
goutte  de  sang.  On  a fait  intervenir  des  hypothèses  diverses  pour  expliquer  ces 
immunités  hémorrhagiques.  Walter  invoquait  une  communication  plus  large 
et  plus  facile  entre  les  radicules  artérielles  et  veineuses  de  l’utérus,  de  sorte 
que  le  sang  peut  passer  des  artères  aux  veines  sans  s’écouler  au  dehors; 
Mercier  un  état  de  constriction  des  vaisseaux  capable  de  s’opposer  à l’effusion 
du  sang.  Ce  qui  est  plus  vrai  et  moins  conjectural,  c’est  que  dans  les  cas  cités 
les  enfants  étaient  morts  depuis  un  certain  temps.  Or,  ce  fait  seul  permet  de 
concevoii’  que  le  col  puisse  se  dilater  sans  hémorrhagie  notable.  En  effet,  la 
cessation  de  la  circulation  fœtale  amène,  ainsi  que  l’a  fait  remarquer  le  pro- 
fesseur Moreau,  un  changement  capital  dans  la  circulation  de  la  matrice;  le 
sang  se  coagule  dans  les  vaisseaux  qui  se  resserrent  et  finissent  par  s’oblitérer, 
et  l’utérus,  privé  en  grande  partie  de  son  stimulus  habituel,  ne  reçoit  plus 
que  la  somme  de  fluide  nourricier  nécessaire  à sa  nutrition. 

Jacquemier  explique  quelques  faits  d’insertion  du  placenta  sur  le  col  sans 
hémon’hagie  (observations  de  Smellie,  Leroux,  Cbapmann),  en  disant  que, 
dans  ces  cas,  le  placenta  avait  été  décollé  complètement,  ou  d’un  seul  côté 
jusqu’au  delà  de  l’orifice  utérin,  de  manière  que  la  dilatation  a pu  se  faire 


(1)  Jacquemier,  loc.  cit.,  p.  336. 
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ans  étendre  davantage  le  décollement,  les  vaisseaux  antérieurement  déchirés 
yant  été  fermés  par  du  sang  coagulé. 

Pour  les  cas  dans  lesquels  le  fœtus  est  vivant,  Cazeaux  admet  que,  la  rup- 
iire  des  membranes  s’opérant  au  début  du  travail,  la  rétraction  consécutive 
e r utérus  et  la  compression  exercée  par  la  tête  fœtale  sur  la  portion  décollée 
U placenta,  peuvent  oblitérer  complètement  les  vaisseaux  déchirés. 

2“  Rupture  du  cordon  ombilical.  — « Dans  l’état  actuel  de  nos  connaissances, 
it  Velpeau,  on  peut  admettre  seulement  comme  possible,  et  non  pas  comme 
rouvée,  l’hémorrhagie  du  cordon,  telle  que  l’ont  entendue  Delamotte, 
evret  et  Baudelocque  j en  cela  d’ailleurs  je  suis  complètement  d’accord  avec 
Boivin  et  Lachapelle.  » Cependant  il  semblerait  résulter  de  quelques 
lits  rassemblés  par  Cazeaux,  que  la  rupture  du  cordon  ou  des  vaisseaux  du 
ordon  peut  devenir  une  cause  d’hémorrhagie. 

Dans  un  cas  cité  par  Deneux,  le  sang  provenait  de  la  veine  ombilicale  qui 
tait  variqueuse  en  plusieurs  endroits. 

Une  observation  rapportée  par  Cazeaux  dans  sa  thèse  inaugurale  est  un 
vemple  d’hémorrhagie  ayant  lieu  entre  le  chorion  et  la  face  fœtale  du  pla- 
eiita,  par  suite  de  la  déchirure  de  toutes  les  ramifications  des  vaisseaux  ombi- 
caux. 

Velpeau  ne  croit  pas  que  les  vaisseaux  du  cordon  puissent  se  déchirer  sans 
voir  été  préalablement  malades  ; il  s’appuie  pour  soutenir  cette  opinion  sur 
lusieurs  faits  de  cette  nature  qu’il  a eu  occasion  de  recueillir. 

Les  vaisseaux  ombilicaux,  réimis  en  un  cordon  à leur  sortie  de  l’ombilic  du 
etus,  peuvent,  au  lieu  de  se  rendre  au  centre  ou  à l’un  des  bords  du  placenta, 
implanter  dans  les  membranes,  se  dmser  dans  la  duplicature  du  chorion  et 
je  l’amnios,  pour  arriver  en  divergeant  vers  la  circonférence  du  disque  pla- 
^ntaire.  Cette  disposition  anormale  des  A'aisseaux,  signalée  pour  la  première 
^is  par  Sandifort,  est  susceptible,  au  moment  de  la  rupture  des  membranes, 

f!  déterminer  une  hémorrhagie  mortelle  pour  le  fœtus.  En  prévision  de  cet 
cident,  Sandifort  avait  conseillé  d’abandonner  en  pareil  cas  l’expulsion  du 
acenta  aux  efforts  de  la  nature. 

Ce  précepte  était  oublié  lorsque  parut  la  dissertation  inaugurale  de  Robert 
jcnckiser  (1).  Aux  observations  qu’il  a pu  rassembler,  l’auteur  ajoute  un  fait 
iilevé  par  lui  dans  le  service  de  Nœgele  à la  Maison  d’accouchement  d’Hei- 
(elberg.  Dans  le  dessin  annexé  à cette  thèse,  le  cordon  ombilical  ne  présente 
len  de  particulier  jusqu’au  lieu  de  son  insertion  sur  les  membranes.  Mais  la 
^eine  ombilicale,  arrivée  à ce  point,  fournil  une  branche  de  la  grosseur  d’une 

ilume  à écrire,  qui,  dans  son  trajet  à travers  les  membranes,  s’éloigne  de 
lus  en  plus  du  pourtour  du  placenta,  et  en  est  séparée  par  trois  pouces  de  dis- 
ince.  C est  là  que  cette  branche  a été  rompue  lors  de  la  déchkure  de  la  poche 

1 (1)  Robert  Benckiser,  Disae-t.  inaug.,  Heidelberg,  183t 
HERVIEIJX. 
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des  eaux.  Ensuite,  elle  se  rapproche  du  placenta  pour  se  diviser  en  deux 
rameaux  et  se  perdre  du  côté  opposé  de  cet  organe.  La  veine  ombilicale  donne 
un  peu  plus  bas  une  autre  branche  qui  s’éloigne  moins  du  placenta^  et  va  se 
distribuer  dans  cette  masse,  mais  du  côté  oppose  au  lieu  d’insertion  du  cordon. 
Les  artères  ombilicales  s’écartent  moins  du  placenta  que  les  veines.  Néanmoins  ; 
l’artère  située  du  côté  de  la  veine  rompue  se  trouve  limiter  la  déchirure  des  > 
membranes. 

Uenckiser  conclut  de  cette  observation  et  de  celles  qü’il  a pu  réunir,  qu’il 
faudrait,  en  présence  de  faits  semblables  et  si  la  disposition  anormale  des  i 
vaisseaux  ombilicaux  pouvait  être  reconnue , respecter  la  poche  des  eaux  et 
retarder  la  rupture  des  membranes  jusqu’à  ce  que  le  col  fût  largement  ouvert; 
puis,  après  cette  rupture,  procéder  sur-le-champ  à l’extraction  du  fœtus,  soit . 
par  le  forceps,  soit  par  la  version,  suivant  la  position  de  la  tête. 

Une  observation  analogue  a été  communiquée  à Cazeaux  par  le  docteur  ' 
Panis,  professeur  d’accouchement  à l’École  de  médecine  de  Reims.  Le  cordon 
était  inséré  sur  les  membranes  à 8 centimètres  du  placenta  ; les  vaisseaux  (jui  i 
le  constituaient  s’étant  séparés,  rampaient  dans  les  membranes  et  venaient  se  • 
rendre  à la  circonférence  du  placenta  ; c’est  précisément  en  ce  point  que  les  • 
membranes  elles-mêmes  avaient  été  rompues.  Cazeaux  déduit  de  ce  fait  les> 
mêmes  conclusions  pratiques  que  Benckiser  a tirées  de  ses  observations;  ill 
conseille  comme  lui  d’attendre  la  ruptiu-e  des  membranes  et  de  terminer 
promptement  l’accouchement. 

Un  gi-and  nombre  d’accoucheurs  mentionnent  encore  la  trop  grande  briè-- 
veté  du  cordon  comme  pouvant  déterminer  le  décollement  prématuré  du  pla-- 
centa,  et  par  suite  une  hémorrhagie.  Cet  accident  ne  se  conçoit  guère  aui 
moment  de  la  contraction  utérine,  puisque  le  placenta  est  pressé  entre  le  tronc 
du  fœtus  et  la  paroi  contractée.  Mais  dans  l’intervalle  des  douleurs,  si,  le* 
cordon  étant  très-court,  le  fœtus  se  livre  à des  mouvements  violents,  il  se  peutl 
que  le  décollement  ait  lieu  (Cazeauï). 

3®  Mtraction  brusque  de  l’utérus.  — Toute  ampliation  exagérée  de  l’utérus- 
soit  par  une  liydro-amnios,  soit  par  une  grossesse  gémellaire,  pourra,  si  Tor-- 
gane  se  rétracte  rapidement  après  l’expulsion  du  liquide  amniotique  dans  le 
premier  cas,  de  l’un  des  jumeaux  dans  le  second,  donner  lieu  au  décollement  t 
du  placenta  et  à une  hémorrhagie  grave  pour  la  mère  et  pour  l’enfant. 

Siège  des  épanchements  sangnins  intra*ntéeins  pendant  la  grossesse  r 
et  pendant  le  travail.  — Le  sang  qui  s’écoule  sDUs  l’influence  des  dilférentes !■ 
causes  que  nous  avons  passées  en  revue,  tend  à se  fi-ayer  une  issue  vers  l’exté- 
rieur en  décollant  peu  à peu  les  membranes,  jusqu’à  ce  qu’il  soit  parvenu  à 
l’orifice  externe  de  la  mattâce;  mais  il  peut  arriver,  si  l’épanchement  est  peu 
considérable,  que  le  liquide  sanguin  reste  inclus  dans  l’utérus,  ou,  si  un 
caillot  s’est  formé,  que  les  nouvelles  quantités  de  sang  épanché  ne  puissent 
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fluer  au  dehors.  C>uol  est  alors  le  siège  de  ces  épanchements  sanguins  intra- 
utérins  ? 

1»  Le  sang  peut  séjourner  entre  le  placenta  en  partie  décoUe  et  la  face 
interne  de  l’utérus.  Les  faits  de  ce  genre  existent  en  assez  grand  nombre. 
Deneux  en  a publié  plusieurs  observations  et  la  plupart  de  celles  qui  présen- 
tent des  détails  intéressants  sont  rassemblées  dans  le  Traüé  des  hémorrhagies 
utérines  de  Baudelocque. 

Un  rapport  de  Laussedat  à la  Société  de  médecine  de  Moulins  mentionne 
une  observation  du  docteur  Plainchant  relative  à une  femme  de  quarante-sept 
ans,  morte  en  quinze  heures  au  sixième  mois  de  la  grossesse,  et  chez  laquelle 
l’autopsie  révéla  un  épanchement,  de  500  grammes  de  sang  environ,  situé 
entre  le  placenta  et  le  fond  de  l’utérus.  La  surface  interne  de  l’utérus  était 
rougeâtre,  comme  tomenteuse  en  cet  endroit,  sans  autre  altération.  Deux  corps 
fibreux,  chacun  du  volume  d’une  noisette,  étaient  implantés  dans  la  paroi  laté- 
rale droite  de  l’utérus,  où  ils  faisaient  saillie  vers  la  face  interne,  et  recouverts 
par  la  membrane  qui  tapisse  cette  cavité  (1). 

2"  A une  époque  déterminée  de  la  vie  embryonnaire , il  existerait  suivant 
Jacquemier  (2),  entre  la  caduque  et  le  chorion  un  espace  en  partie  libre,  une 
véritable  cavité  dans  laquelle  le  sang,  fourni  par  les  vaisseaux  utéro-placen- 
taires  déchirés,  pourrait  s’épancher  facilement  et  former  une  enveloppe  com- 
plète à toute  la  surface  externe  du  chorion.  Deneux  avait  parlé  de  ces  épan-^ 
chements;  il  en  cite  trois  observations  où  ils  sont  décrits  avec  exactitude. 
« Cette  espèce  d’hémorrhagie,  dit-il,  est  encore  peu  connue  ; on  n’en  trouve 
aucun  exemple  Lien  constaté.  Cependant  nous  pouvons  affirmer  qu’elle  existe; 
nous  l’avons  observée  souvent  sur  des  œufs  expulsés  vers  la  seconde  époque 
con  espondante  à la  période  menstruelle.  » 

3“  Plus  tard  le  tissu  du  placenta  peut  devenir  lui-même  le  siège  de  ces 
hémorrhagies  internes,  altération  que  Cruveilhier  d’abord  et  Jacquemier 
ensuite  ont  décrite  sous  le  nom  d’apopleoeie  placentaire.  Suivant  Cruveilhier,  la 
lésion  consiste  en  des  foyers  de  sang  plus  ou  moins  nombreux  et  situés  à divers 
degrés  dans  l’épaisseur  du  placenta  déchiré.  D’après  Jacquemier,  le  siège  des 
épanchements  intra-placentaires  varierait  comme  la  période  de  la  grossesse 
où  aurait  lieu  l'hémorrhagie.  Ainsi  le  sang  aurait  moins  de  tendance  à se 
porter  vers  la  face  externe  du  chorion  dans  les  trois  derniers  mois  de  la  gros- 
sesse que  dans  les  trois  mois  qui  précèdent,  parce  que  le  placenta  formant 
une  masse  plus  compacte  et  plus  homogène,  le  liquide  épanché  ne  se  creuse- 
rait pas  une  cavité  aussi  loin  des  vaisseaux  rompus. 

h’'  Des  observations  rassemblées  par  Baudelocque,  on  serait  autorisé  à con*- 
dure  que  le  sang  peut  dans  certains  cas  s’épancher  entre  le  chorion  et  la  face 
fœtale  du  placenta. 

(1)  Plainchant,  Union  méd.,  1847,  p.  145, 

(2)  Jacquemier,  Mém.  cité,  Ârch.,  1839,  3'  série,  t.  V,  p.  15. 
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5°  Enfin  la  rupture  possible  du  cordon  et  de  ses  vaisseaux  crée  une  nou- 
velle catégorie  de  cas  dans  lcsc|ucls  la  cavité  de  l’amnios  a été  le  siège  de  la 
collection  sanguine. 

Symptômes  ET  DIAGNOSTIC  des  iiÉMORunAGiES  utékines  pendant  la  grossesse  eti' 
PENDANT  LE  TRAVAIL.  — PouT  procédci’  aACC  Ordre,  nous  étudierons  successive- 
ment au  point  de  vue  séméiotique  : 1°  l’hémorrhagie  interne;  2“  l’hémor-- 
rhagie  externe  ; 3“  les  hémorrhagies  par  causes  spéciales,  telles  que  l’inser--i 
tion  vicieuse  du  placenta. 

t"  Hémorrhagie  Interne.  — Lorsqu’elle  est  peu  considérable,  l’hémor-  i 
rhagie  interne  passe  souvent  inaperçue.  Quelques  phénomènes  de  congestion  ij 
utérine,  des  douleurs  lombaires,  des  coliques,  puis  tout  disparaît.  j 

L’hémorrhagie  est-elle  plus  abondante,  un  certain  nombre  de  symptômes ij 
viennent  solliciter  l’attention  du  médecin.  Consultez  les  observations  consignées  r| 
par  Deneux  et  Baudelocque  dans  le  t.  111  du  Journal  de  la  Société  de  médecine,  .| 
et  vous  verrez  qu’à  la  suite  d’une  chute,  d’un  coup,  d’une  commotion  morale  I 
vive,  il  s’est  produit  une  douleur  soudaine  dans  le  bas-ventre,  un  sentimentl 
de  pesanteur  dans  la  région  lombaire,  des  coliques  analogues  à celles  que  pro-  - 
voquent  les  règles  ou  la  parturition.  L’épigastre  devient  le  siège  d’une  cons-- 
triction  douloureuse,  puis  apparaissent  les  nausées,  les  vomissements;  des? 
défaillances  ont  lieu  et  se  répètent  en  s’accompagnant  de  refroidissement  deS' 
extrémités,  de  petitesse  et  de  fréquence  du  pouls.  En  même  temps,  le  ventre 
se  développe  rapidement  par  suite  de  l’augmentation  de  volume  de  la  matrice, 
augmentation  quelquefois  régulière  et  uniforme,  mais  le  plus  souvent  inégale, , 
de  telle  sorte  que  la  surface  externe  de  l’organe  semble  partagée  en  deuxt 
globes  distincts. 

Tous  ces  symptômes  peuvent  être  précédés,  pendant  quelques  heures  ou  ! 
même  quelques  jours,  des  phénomènes  généraux  qui  annoncent  les  forma- - 
tions  hémorrhagiques  : malaise,  inquiétudes  dans  les  membres,  sentiment  de  ' 
pesanteur  ou  d’engourdissement  dans  le  bassin,  frissons  par  tout  le  corps,, 
soif,  diminution  de  l’appétit,  bouffées  de  chaleur  vers  la  tête,  étourdisse- 
ments, alternatives  de  pâleur  et  de  rougeur  à la  face,  fréquence  et  plénitude 
du  pouls,  parfois  même  état  fébrile  réel. 

Mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  de  tous  les  signes  tant  locaux  que  généraux  i 
de  l’hémorrhagie  intra-utérine,  il  n’en  est  pas  de  plus  caractéristique  que  le 
développement  brusque  de  l’abdomen.  Encore  devra -t-on  se  garder  de  le 
confondre  avec  le  ballonnement  dû  à la  tympanite  intestinale  et  avec  l’hydro-  ■ 
pisie  de  l’amnios.  La  sonorité  dans  le  cas  de  météorisme,  la  lenteur  du  déve- 
loppement abdominal  dans  l’hydro-amnios  serviront  à établir  la  distinction. 

La  configuration  irrégulière  de  l’utéms  subitement  augmenté  de  volume 
doit  être  interprétée  dans  le  sens  d’un  épanchement  hors  des  membranes,  et 
n’occupant  qu’une  portion  de  la  cavité  utérine  ; le  développement  uniforme  et 
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régulier  de  la  matrice,  au  contraire,  signifie  que  l’effusion  du  sang  s’est  opérée 
dans  la  cavité  amniotique. 

Lorsque  l’hémorrhagie  interne  a pour  cause  la  rupture  de  quelques  vais- 
seaux du  placenta  ou  du  cordon,  elle  ne  manque  pas  de  faire  périr  prompte- 
ment le  fœtus,  tandis  qu’elle  ne  détermine  que  secondairement  chez  la  mère 
les  désordres  fonctionnels  déjà  signalés  (P.  Dubois). 

Il  est  un  cas  dans  lequel  l’hémorrhagie  interne  ne  donne  lieu  ni  à la  dis- 
tension de  l’utérus  ni  à l’effusion  du  sang  au  dehors,  c’est  celui  où  l’épanche- 
î ment  est  retenu  dans  la  cavité  vaginale  et  la  distend.  On  en  est  averti  alors, 
d’abord  par  les  signes  de  toute  hémorrhagie  interne,  puis  par  des  douleurs 
vives  du  côté  de  l’utérus,  des  épreintes,  des  envies  fréquentes  d’uriner  et  la 
sensation  d’un  poids  considérable  sur  le  fondement.  Henning  insiste  particu- 
lièrement sur  l’existence  des  douleurs  comme  signe  distinctif  de  l’hémor- 
rhagie devenue  intra-vaginale,  et  combat  Topinion  de  ceux  qui  pensent  que 
la  manifestation  des  douleurs  est  un  gage  de  sécurité  au  point  de  vue  de 
l’hémorrhagie. 

I Dans  les  premiers  temps  de  la  grossesse,  les  accidents  propres  à l’hémor- 
rhagie interne  persistent,  les  douleurs  lombaires  se  calment  par  intervalles 
ipour  reparaître  avec  plus  d’intensité  jusqu’à  ce  que  la  fausse-couche  ait 
; lieu. 

A une  époque  plus  avancée  de  la  gestation,  les  mouvements  de  l’enfant, 
s’ils  avaient  été  perçus,  deviennent  tumultueux  au  moment  de  l’accident,  puis 
s’affaiblissent  et  cessent  complètement  ; bientôt  on  ne  perçoit  plus  les  batte- 
ments du  cœur  du  fœtus.  Les  seins  qu’avait  gonflés  le  produit  de  leur  sécré- 
tion physiologique  s’affaissent.  La  femme  est  abattue,  ses  forces  languissantes; 
il  y a une  légère  réaction  fébrile;  les  douleurs  se  produisent  par  moments, 
deviennent  plus  vives,  plus  fréquentes  et  enfin  expulsives,  puis  l’accouche- 
ment a lieu.  Le  fœtus  est  macéré;  son  ai’rivée  est  suivie  de  l’évacuation  de 
I caillots  volumineux,  noirâtres,  parfois  recouverts  de  couenne,  comme  celle 
; qu’on  observe  sur  le  sang  inflammatoire  (Baudelocque). 

I Lorsque  l’hémon-hagie  interne  se  fait  pendant  le  ü’avail,  on  a signalé 
parmi  les  signes  diagnostiques  l’affaiblissement  et  même  la  cessation  des  con- 
I tractions  utérines,  l’endolorissement  du  ventre  (Levret)  et  pai'fois  une  sensa- 
I lion  obscure  de  fluctuation  (Leroux). 

*“  Hémorrhagie  externe.  — Le  diagnostic  de  l’hémorrhagie  externe  ne 
I présente  pas  de  difficultés  sérieuses.  Toutefois,  dans  les  trois  premiers  mois  de 
8 la  grossesse,  une  hémorrhagie  de  cette  nature  pourrait  être  confondue  avec 
i l’apparition  du  flux  menstruel. 

On  a tenté  bien  des  fois,  sans  y réussir,  d’établir  cette  distinction.  Suivant 
Mauriceau,  le  flux  menstruel  se  reconnaîtrait  par  l’époque  de  son  apparition, 
par  1 absence  de  douleur,  par  le  point  de  départ  de  l’écoulement  sanguin  qui 
serait  au  col,  par  sa  cessation  spontanée.  A ces  données,  Baudelocque  ajoute 
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celles  qu’on  peut  déduire  de  la  comparaison  des  propriétés  physiques  du  sang 
des  règles  et  de  celui  de  la  métrorrhagie  ; le  premier  serait  clair  et  séreux,  le 
second  épais  et  promptement  coagulable.  M"’®  Lachapelle  déclare  que  l’ori- 
fice utérin  est  formé  pendant  les  règles  et  ouvert  pendant  les  pertes,  que  dans^ 
le  premier  cas  les  douleurs  précèdent  l’écoulement,  tandis  que  dans  le  second  li 
elles  persistent  malgré  son  abondance. 

La  valeur  diagnostique  de  tous  cos  signes  différentiels  est  très-contestable. 
Je  na  ferai  pas  môme  d’exception  pour  celui  que  Desormeaux  considérée 
comme  le  seul  propre  è guider  le  praticien,  l’abondance  de  l’évacuation  (1). , 

Malgré  la  réunion  de  ces  éléments  d’appréciation,  les  praticiens  les  plus* 
exercés  sont  exposés  tous  les  jours  à prendre  une  fausse-couche  pour  uner 
époque  menstruelle  irrégulière,  et  réciproquemeut.  Hue  faut  pas  oublier  r 
cepeudaut  que  l’apparitiou  des  règles  peudaut  la  grossesse  est  uu  phéuomène!* 
relativemeut  assez  rare. 

Quand  la  grossesse  est  constante,  la  nature  hémorrhagique  dû  flux  sanguin') 
ne  saurait  être  révoquée  en  doute,  mais  il  reste  à rechercher  sa  cause.  S’il  l 
sjagit  d’une  violence  cxlérieurei  la  perte  sui^Ta  de  près  la  commotion  phy-- 
sique,  et,  si  l’écoulement  sanguin  tardait  à paraître,  la  cessation  des  mouve-- 
ments  du  fœtus  et  l’absence  des  bruits  du  cœur  feraient  pressentir  la  manife»-- 
tation  prochaine  de  l’accident. 

Si  l’hémorrhagie  était  due  aune  tumeur  fibreuse  ou  cancéreuse,  àune'i 
ulcération  du  col,  etc.,  l’exploration  par  le  toucher  ou  le  spéculum  ferait t 
reconnaître  la  source  de  l’écoulement  sanguin. 

S’il  existait  une  môle  hydatique,  la  répétition  de  l’hémorrhagie  à toutes  les* 
époques  de  la  grossesse  indistinctement,  le  développement  abdominal  excessif! 
par  rapport  à l’intervalle  de  temps  parcouru  depuis  le  moment  présumé  der 
la  conception  constitueraient  quelques  données  utiles.  Mais  il  n’y  aurait  def 

certitude  possible  que  par  la  sortie  de  quelques  hydatides.  j 

I 

I 

3“  n<;morrhaf|ie  par  insertion  vicieuse  dn  placenta.  — CettC  hémor- 
rhagie  a des  caractères  très-distincts  qui  ont  été  parfaitement  tracés  par  tous  -j 
les  auteurs. 

Elle  se  manifeste  d’ordinaire  vers  le  sixième  ou  septième  mois  de  la  gros- 
sesse, sans  cause  appréciable,  sans  phénomènes  précurseurs.  D’abord  peu 
considérable,  elle  s’arrête,  soit  spontanément,  soit  par  l’efièt  du  traitement  le 
plus  simple.  Puis  elle  se  répète,  mais  avec  plus  d’abondance.  Chaque  fois 
qu’elle  se  produit,  elle  augmente  de  durée  et  d’intensité,  en  même  temps  | 
qu’elle  oppose  une  résistance  de  plus  en  plus  grande  à l’action  des  modiüca-  j 
leurs  thérapeutiques.  Les  pertes  se  renouvellent  ainsi  à des  intervalles  variables  I 
jusqu’au  terme  de  l’accouchement.  * 

Ainsi  que  l’avait  parfaitement  reconnu  Desormeaux,  cette  marche  n’est  pas 

(1)  Desormeaux,  jDïcC  en  30  vol.,  t XIX,  p.  650. 
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constamment  la  même.  Quelquefois  assez  intense  au  début  pour  menacer 
sérieusement  ^existence  de  la  femme,  elle  n’apparaît  pour  la  première  fois 
dans  certains  cas  qu’à  l’époque  do  l’acconcbement. 

Desormeaux,  tait  encore  remarquer  que  pendant  raccouchcment  l’etrusion 
du  sang  augmente  au  moment  de  la  contraction  utérine,  tandis  que  dans  les 
autres  hémorrhagies  le  resserrement  de  l’utérus  fait  cesser  la  perte.  L’expli- 
cation de  ce  fait  est  facile  à saisir.  La  pression  exercée  par  les  parties  fœtales 
sur  le  placenta  tend  à en  exprimer  le  sang  qu’il  contient,  en  même  temps 
que  la  dilatation  de  l’orifice  utérin  détruit  de  plus  en  plus  les  adhérences 
vasculaires  qui  l’unissent  au  placenta.  Mais,  ainsi  cjue  l’a  dit  très-judicieuse- 
ment Cazeaux,  ce  signe  n’a  de  valeur  qu’avant  la  rupture  des  membranes  ; 
car,  après  l’écoulement  des  eaux,  la  tête  du  fœtus  presse  sur  l’orifice  pendant 
la  contraction  et  empêche  le  sang  de  s’écouler. 

L’exploration  par  le  toucher  permet  de  constater  : 1“  une  épaisseur  et  une 
mollesse  plus  grandes  des  lèxTes  de  l’orifice  ; 2®  l’occupation  partielle  ou 
:otale  de  cet  orifice  par  un  corps  mou  et  spongieux  qui  n’est  autre  que  le 
placenta.  Une  concrétion  sanguine  pourrait  à la  rigueur  en  imposer  pour  le 
disque  placentaire;  mais  ce  dernier  résiste  au  doigt  qui  le  presse,  tandis 
qu’un  caillot  se  laisse  facilement  déplacer,  entraîner  et  écraser  sous  le  doigt. 

Desormeaux  et  P.  Dubois,  dans  leur  article  Métrohrhagie  du  Dict.  en  30  vol., 
Tarnier,  dans  ses  annotations  au  livre  de  Cazeaux,  recommandent  les  plus 
^ands  ménagements  dans  ces  explorations,  le  décollement  intempestif  d’un 
caillot  pouvant  déterminer  la  réapparition  de  l’hémorrhagie. 

, Pronostic  des  métrorriiagies  pendant  la  grossesse  et  pendant  le  travail.  — 
Les  hémorrhagies  utérines  qui  se  produisent  dans  le  cours  de  la  grossesse 
et  pendant  le  travail  de  l’accouchement  sont  graves  pour  la  mère  comme 
pour  le  fœtus,  mais  dans  l’appréciation  de  cette  gravité  il  faut  tenir  compte 
d’un  certain  nombre  d’éléments  que  nous  allons  passer  successivement  en 
revue. 

D’une  manière  générale,  on  conçoit  que  l’hémorrhagie  emprunte  à l’état  de 
gi-ossesse,  aux  conditions  spéciales  dans  lesquelles  se  trouve  alors  l’utérus,  au 
développement  de  son  système  vasculaire,  un  caractère  de  gravité  particulier. 
On  conçoit  que  les  hémorrhagies  devront  être  plus  fâcheuses  pour  la  mère  et 
poui'  le  fœtus  à mesure  qu’elles  seront  plus  considérables.  Mais  si  l’on  prend 
en  considération  l’époque  de  la  grossesse  où  se  manifeste  l’accident,  on  ne 
tarde  pas  à j-econnaître  que  le  danger  est  d’autant  plus  grand  pour  la  mère 
que  cette  époque  est  plus  avancée  et  qu’il  en  est  tout  autrement  pour  le  fœtus; 
En  effet,  plus  la  poche  utérine  sera  dilatée  et  par  conséquent  plus  on  appro- 
chera du  terme  de  l’accouchement,  plus  les  jours  de  la  mère  seront  exposés 
par  1 éventualité  d une  perte  abondante.  On  sait  d’une  autre  part  que  le  fœtus 
a d autant  moins  de  chances  de  survivre  à une  hémorrhagie  utérine,  que 
' celle-ci  se  fait  à une  époque  plus  voisine  de  la  conception. 


328 


MALADIES  DE  L’APPAREIL  GÉNITAL. 


Puzos  a l'ait  remarquer  avec  beaucoup  de  raison  que  les  hémorrhagies  ulé-  | 
rines  sont  rarement  mortelles  pour  la  mère  avant  le  cinquième  mois  de  la  \ 
grossesse.  Bien  que  la  gravité  des  pertes  aille  toujours  croissant  jusqu’au  neu- 
vième mois,  il  y a une  réserve  à faire  pour  la  lin  de  ce  dernier.  11  résulte  en  . 
effet  d’une  statistique  de  Cazeau.v,  que,  sur  137  femmes  atteintes  d’hémor-- 
rhagie  dans  les  septième  et  huitième  mois,  38  succombèrent,  tandis  que  suri 
78  cas  semblables  au  neuvième  mois,  la  mort  n’eut  lieu  que  dix  fois.  Cazeauxv 
explique  ce  résultat  par  la  lenteur  avec  laquelle  s’opère  la  dilatation  du  col  1 
dans  le  premier  cas. 

Pendant  le  travail,  le  pronostic  s’aggrave  pour  la  mère  et  l’enfant.  Pour  peu  i 
que  l’hémorrhagie  ait  de  durée  et  que  le  travail  se  prolonge,  l’enfant  meurt; 
et  sa  mort  ne  doit  pas  être  attribuée  à l’hémorrhagie  , mais,  comme  l’a  faitti 
observer  mon  judicieux  collègue  'farnier,  à l’asphyxie.  Les  vaisseaux  utéro-- 
placentaires  étant  divisés,  il  n’y  a plus  hématose  du  sang  fœtal  au  contact  du  i; 
sang  maternel.  Quant  à la  mère,  le  danger  qu’elle  court  est  en  raison  directe  : | 
de  la  quantité  de  sang  perdu  et  en  raison  inverse  de  sa  résistance  vitale.  Cette  ■ 
dernière  ne  se  mesure  pas  sur  la  force  apparente  de  la  constitution.  Désormeauxvj 
et.  P.  Dubois  ont  cru  remarquer  que  des  femmes  robustes,  sanguines,  suppor-  ; 
tent  beaucoup  moins  bien  les  hémorrhagies  graves  que  les  femmes  faibles, . 
anémiques  et  à tempérament  lymphatique  (1). 

L’hémorrhagie  interne  est  plus  grave  que  l’externe,  au  moins  pour  le  fœtus. . 
Celui-ci  succombe  souvent  en  effet  par  suite  du  décollement  du  placenta, , 
avant  qu’on  ait  pu  soupçonner  l’existence  de  la  perte.  Quant  à la  mère,  elle  ai 
moins  de  chances  de  périr  que  l’enfant,  parce  que  la  quantité  de  sang  épanché.' 
dans  l’utérus  est  rarement  abondante  ; mais,  si  l’on  considère  la  dilatation, 
qu’a  dû  éprouver  l’organe,  dilatation  qui  aggrave  encore  la  prédisposition) 
hémorrhagique,  si  l’on  a égard  à la  nécessité  d’intervenir  pour  évacuer  lai 
matrice  des  caillots  qu’elle  contient  et  à l’inertie  utérine  qui  peut  résulter  dee 
cette  déplétion  subite,  on  comprendi’a  que  la  mort  ait  pu  s’ensuivre  un  cer- 
tain nombre  de  fois,  ainsi  que  tendent  à le  prouver  les  observations  rapportées  > 
par  plusieurs  auteurs  : Albinus,  Laforterie , Boucher  de  la  Flèche,  Balme  du .. 
Puy,  Gendi'in,  etc. 

La  cause  de  l’hémorrhagie  doit  être  placée  au  premier  rang  parmi  les  élé-  • 
ments  qui  influent  sur  la  gravité  du  pronostic.  Une  cause  entre  toutes  mérite  s 
d’être  mentionnée,  c’est  l’insertion  du  placenta  sur  le  segment  inférieur.  Lan 
statistique  de  Simpson  montre  tout  le  danger  auquel  elle  expose.  Sur  399  fem- 
mes sur  lesquelles  fut  observée  l’insertion  vicieuse  du  placenta,  134  succom- 
bèrent, c’est-à-dire  un  peu  plus  du  tiers,  ou  35  pour  100.  La  répétition  de 
l’hémorrhagie  pendant  les  derniers  mois  de  la  grossesse,  son  abondance  de 
plus  en  plus  grande  à mesure  qu’on  approche  du  terme  de  la  grossesse,  sa 
reproduction  pendant  le  travail,  la  nécessité  d’une  intervention  opératoire  ■ 


(1)  Desormeaux  et  Paul  Dubois,  loc.  oit.,  p.  6G3, 
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1-  f bien  le  résultat  publié  par  Simpson  en  ce  qui  concerne  la  mere. 
exphquent  liop  1.  ajoute  aux  diverses  circonstances  que  nous  venons  de 

; oÛnerrïnterruptioi  inévilaUe  de  la  circulation  utdro-placentaire.  on  ne 
ronn^a  pL  qu'ii  t^rive  au  n.onde  dans  un  état  d’asphyxie  plus  ou  nro.n, 

'"us  cas  d’insertion  centrale  sont  les  plus  dangereux  pour  la  mère  comme 
ooiir  l’enfant,  puisqu’ils  auront  pour  conséquence  la  prolongation  du  tiavai  , 
rall’aiblisseinent  des  contractions  utérines  et  finalement  l’inertie  de  la  matiice, 
circonstances  éminemment  aggravantes  de  l’hémorrhagie  (Duval). 

Quant  à l’insertion  marginale,  elle  sera  beaucoup  moins  giave, 
vhagie  pouvant  ne  pas  se  reproduire  pendant  le  travail,  et  l’engagement  de 
la  tête,  après  la  rupture  prématurée  des  membranes,  ayant  souvent  poui 
résultat  de  comprimer  les  vaisseaux  et  d’arrêter  l’effusion  du  sang. 

Lorsque  l’hémorrhagie  utérine  n’a  pas  pour  conséquence  immédiate  de 
déterminer  la  mort,  elle  peut  ultérieurement  donner  lieu  à des  accidents 
Généraux  notés  par  tous  les  auteurs  : anémie  profonde,  état  cachectique,  trou- 
bles digestifs,  nausées,  vomissements  d’aliments  ou  de  boissons,  défaillances, 
svncopes  fréquentes,  troubles  de  la  vue  et  de  l’ouïe,  amaurose  (Chaîner  cite 
par  Ingleby),  céphalées  fréquentes,  convulsions,  paralysies.  Mais  une  particu- 
larité non  moins  redoutable  des  hémorrhagies  graves,  et  qui  a ete  men- 
tionnée par  plusieurs  auteurs,  Desormeaux,  Paul  Dubois,  Cazeaux,  c est  a 
prédisposition  aux  inflammations  aiguës,  et  surtout  à la  péritonite,  lesque  es 
deviennent  presque  toujours,  quand  elles  se  déclarent,  rapidement  mortelles. 

Une  hémorrhagie  survenant  pendant  la  grossesse  peut  s arrêter  et  la  gios- 
sesse  continuer  son  cours.  La  suspension  des  accidents  résulte  alors,  ou  hien 
de  ce  qu’un  caülot  s’est  formé  qui  bouche  ultérieurement  les  orifices  vascu- 
laires, ou  bien  de  ce  que  les  vaisseaux  se  rétractent  et  s’oblitèrent,  ou  bien 
enfin  de  ce  que  le  placenta  décollé  par  le  sang  épanché  a contracté  de  nou- 
velles adhérences  avec  la  paroi  utérine.  Dans  ce  dernier  cas,  dont  Paul  Dubois 
et  Désormeaux  ont  cité  un  exemple  emprunté  à Noortwyck,  le  recohement  du 
placenta  ne  se  fait  pas  sans  l’intermédiaire  d’une  concrétion  fibrineuse  qui 
met  obstacle  au  rétablissement  des  rapports  circulatoires. 

Dans  la  grande  majorité  des  cas  cependant,  le  placenta  ne  se  recolle  pas,  et 
après  l’accouchement,  on  trouve  la  portion  de  ce  corps  qui  avait  été  le  Mége 
du  décollement,  flétrie,  atrophiée  et  recouverte  de  caillots  sanguins  ordinai- 
rement denses  et  comme  desséchés  (Desormeaux). 


'fRAITEMENT  DES  MÉTRORRIIAGIES  PENDANT  LA  GROSSESSE  ET  PENDANT  LE  TRAVAIL. 

— Le  traitement  des  métrorrhagies  utérines  comporte  l’emploi  de  deux  ordi  es 
de  moyens,  les  uns  généraux,  applicables  à tous  les  cas  indistinctement,  les 
autres  spéciaux  destinés  à remplir  certaines  indications  particulières. 

A.  Moyens  géni^raux.  — Les  modificateurs  généraux  relèvent  en  paitie 
de  l’hygiène,  en  partie  de  la  thérapeutique. 
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Placer  la  malade  dans  la  position  horizontale , en  exhaussant  le  bassin 
vpai'  rapport  au  reste  du  tronc,  aéi’cr  la  chambre,  y maintenir  une  température 
modérée,  écaiter  toutes  les  causes  d’excitation  ou  de  commotion  morale, 
épargner  a la  femme  toute  espèce  de  mouvements  ou  d’cfl’orts,  pour  boire, 
se  mouche]’,  cracher,  uriner,  aller  à la  gavderobe,  etc.  ; l’cmédier  à la  con- 
stipation par  des  lavements  ou  des  laxatifs  doux,  vider  la  vessie  par  le  cathé- 
térisme, toutes  ces  précautions  constituent  un  ensemble  de  mesures  excel- 
lentes dont  l’oubli  pourrait  annihiler  les  tendances  réparatrices  de  la  nature 
et  les  secours  de  l’art. 

Les  modificateurs  thérapeutiques  comprennent  les  boissons  acidulés,  les 
médicaments  astringents,  les  antispasmodiques,  les  sédatifs  du  système  circu- 
latoire, les  toniques,  et  à l’extérieur  les  réfrigérants,  les  révulsifs  et  la  ligature 
des  membres. 

Tous  les  praticiens  s’accordent  à prescrire  les  boissons  froides,  légèrement 
acidulées  avec  les  sirops  de  hmon,  de  vinaigre,  de  gTOseilles,  ou  bien  avec 
les  sucs  de  citron  ou  d’orange  ; l’addition  de  la  glace  à ces  boissons  augmen- 
tei’ait  encore  l’action  constrictive  qu’elles  peuvent  exercer  sur  les  vaisseaux. 
Les  aliments  qu’on  jugerait  à propos  d’accorder  aux  malades  devraient  être 
donnés  aussi  à la  température  la  plus  basse  possible.  Il  est  bien  entendu  que 
la  diète  froide  devi-ait  être  continuée  tout  le  temps  du  traitement  sous  peine 
d’exposer  la  malade  à une  réaction  assez  vive. 

L’extrait  de  ratanhia,  la  grande  consoude,  labistorte,  l’eau  de  Rabel,  l’alun, 
l’acétate  de  plomb,  ont  été  tour  à tour  prescrits  à titi’o  d’astringents  pour 
combattre  les  hémorrhagies  utérines.  L’acétate  de  plomb,  surtout  employé  en 
Angleterre,  faisait  partie  de  la  potion  de  Laidlow,  qui  a disparu  de  la  plupart 
de  nos  formulaires  modernes  et  dont  voici  la  composition  : 

Acétate  de  plomb 80  centigr. 

Alcoolat  d’opium h grammes. 

Vinaigre  ordinaire A5  — 

Eau  distillée 60  — 

(Une  cuillerée  toutes  les  quatre  heures). 

Cette  potion  aurait  parfaitement  réussi  entre  les  mains  du  docteur  Antonin 
Martin  dans  un  cas  de  métrorrhagie  puerpérale  (1). 

A côté  des  astringents,  on  peut  placer  l’alcoolature  d’aconit  à laquelle 
Marcotte,  dans  un  travail  sur  la  métrorrhagie,  attribue  une  action  stupéfiante 
sur  les  capillaires  (2).  J’ai  bien  des  fois  employé  l’alcoolature  d’aconit  à titi’e 
d’antiseptique  chez  les  femmes  en  couches,  mais  je  ne  lui  ai  jamais  reconnu 
les  propriétés  hémostatiques  que  lui  attribue  notre  collègue. 

Le  perchlorure  de  fer,  à la  dose  d’un  gramme  dans  une  potion,  m’a  donné 


(1)  Antonin  Martin,  Momt.  des  sciences  méd. , février  1862. 

(2)  Marrotte,  Bull,  de  </i.,'1862,  t.  LXIII,  p.  145. 
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(les  résultats  plus  satisfaisants.  Malgré  le  peu  de  confiance  que  j’avais  dans  le  . 
pouvoir  hémostatique  de  ce  médicament  administré  à l’intérieur,  j’ai  vu  coïn>, 
cider  avec  son  emploi  la  guérison  de  quelques  cas  assez  sérieux  de  mélrovrha- 
gie  puerpérale. 

Kn  dehors  de  son  action  spéciale  sur  les  couches  musculaires  de  l’utérus, 
le  seigle  ergoté  possède  sur  les  fibres  contractiles  des  vaisseaux  une  action 
spéciale  qui  le  place  au  premier  rang  parmi  les  astringents,  et  il  faut  ajouter 
parmi  nos  meilleurs  hémostatiques.  Atlee  de  Philadelphie,  Bigeschi,  Balardini, 
Sparjani  en  Italie,  Dewees  en  Angleterre,  P.  Dubois,  Desormeaux,  Cazeaux, 
Charrier,  Abeille,  etc.,  en  France,  l’ont  recommandé  comme  un  des  moyens 
les  plus  efficaces  pour  arrêter  les  hémorrhagies  causées  par  l’inertie  de  la 
matrice.  Mais  on  sait  qu’il  a été  appliqué  chez  l’homme  comme  chez  la  femme 
à toutes  les  hémorrhagies  des  muqueuses.  C’est  donc  un  remède  de  première 
valeur.  La  dose  habituelle  est  de  2 grammes  dans  les  vingt-quatre  heures. 
Abeille  l’a  portée  à 20  grammes  dans  un  cas  de  métrorrhagie  en  dehors  de 
l’état  puerpéral  (1). 

J’emploie  journellement  dans  mon  service  l’ergotine  aux  lieu  et  place  du 
seigle  ergoté  à la  dose  de  1 à 2 grammes,  et  j’en  obtiens,  dans  les  cas 
moyens,  de  très-bons  résultats. 

Un  médecin  allemand,  Weissbrod,  a proposé  la  créosote  comme  succédané 
du  seigle  ergoté;  il  lui  attribue  plus  d’énergie  qu’à  ce  dernier  médicament. 
Il  le  donne  à l'intérieur  à la  dose  de  trois  gouttes  pour  180  grammes  de 
liquide  ou  de  trois  gouttes  en  deux  lavements.  A un  remède  sur  et  relative- 
ment inofl'ensif  comme  le  seigle,  il  me  paraît  pour  le  moins  inutile  de  substi- 
tuer un  médicament  dangereux  et  dont  les  propriétés  n’ont  pas  été  suffisam- 
ment éprouvées. 

Le  rôle  important  que  jouent  les  systèmes  circulatoire  et  nerveux  dans  la 
production  des  hémorrhagies  utérines  a conduit  les  médecins  à mettre  en 
usage  les  préparations  dont  les  propriétés  sédatives  à l’égai'd  de  ces  appareils 
sont  le  mieux  démontrées. 

C’est  à ce  titre  que  la  digitale  a été  employée  contre  les  hémorrhagies  uté- 
l’ines  en  Angleterre  par  Howship  Dickinson  (2),  et  en  France  par  Lasègue  (3). 
Or,  il  résulterait  des  expériences  de  Dickinson,  que  ce  n’est  pas  comme  agent 
de  sédation,  mais  comme  stimulant  des  contractions  utérines,  que  la  digitale 
agit.  En  excitant  les  ganglions  dans  lescjuels  réside  la  puissance  motrice  de 
l’utérus,  elle  provoquerait  les  contractions  musculaires  de  l’organe.  Pour 
ol)tcnir  ce  résultat,  il  faut  donner  aux  malades  30  grammes  d’une  infusion 
qu’on  prépare  en  faisant  macérer  à grammes  de  feuilles  de  digitale  dans  un 
•peu  moins  de  500  grammes  d’eau  bouillante. 

(t)  Abeille,  Presse  méd,,  août  18A9. 

(2)  Howship  Dickinson,  Dublin  Hospital  Gazette,  décembre  1850 

(3)  Lasègue,  Bull,  de  th.,  1865,  t.  LXVlll,  p.  225. 
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L opium  a souvent  été  administré  dans  un  but  sédatif  contre  l’hémorrhagie 
utérine  par  les  accoucheurs  anglais.  Hamilton,  Gooch,  Burns,  Ingleby,  consi- 
dèrent ce  médicament  comme  très-utile  dans  les  cas  où  la  perte  s’accompagne 
de  certains  accidents  nerveux,  tendance  syncopale,  jactitation,  vomisse- 
ments, etc.  L’extrait  d'opium  était  prescrit  par  eux  à la  dose  de  10  à 20  centi- 
grammes. 

J’accepte  assez  volontiers  pour  ma  part  l’intervention  des  préparations 
opiacées  dans  la  thérapeutique  des  méfrorrhagies  puerpérales,  mais  à titre 
antispasmodique  beaucoup  plutôt  qu’à  titre  hémostatique.  Il  est  un  cas  surtout 
où  ces  préparations,  et  notamment  les  lavements  laudanisés,  produisent  des 
effets  très-avantageux,  c’est  celui  où  l’effusion  du  sang,  s’accompagnant  de 
contractions  utérines,  fait  pressentir  un  avortement  prochain.  Toutes  les  fois 
au  contraire  qu’il  faudra  pour  arrêter  l’hémorrhagie  solliciter  les  contractions 
de  la  matrice  au  lieu  de  les  calmer,  on  devra  s’abstenir  des  opiacés. 

C’est  en  raison  de  la  constitution  éminemment  nerveuse  du  sexe  féminin 
que  Stewart  Duncan  a préconisé  les  antispasmodiques  dans  les  hémorrhagies 
qui  surviennent  pendant  la  grossesse  et  après  l’accouchement.  Au  dire  de 
Desormeaux  et  P.  Dubois,  il  aurait  rapporté  un  grand  nombre  d’observations 
qui  prouvent  l’utilité  de  cette  classe  de  modificateurs  thérapeutiques  dans  les 
métrorrhagies  puerpérales.  J.  P.  Frank,  cité  par  les  mêmes  auteurs,  a recom- 
mandé la  poudre  de  Dower  dans  les  cas  de  ce  genre. 

Les  toniques  ont  leur  place  marquée  dans  le  traitement  des  métrorrhagies 
peu  abondantes,  mais  qui  portent  une  atteinte  sérieuse  avtx  forces  de  l’orga- 
nisme par  la  durée  ou  la  trop  fréquente  répétition  des  pertes  sanguines. 
Ils  sont  encore  indiqués  dans  les  cas  où,  dès  son  apparition,  l’hémorrhagie 
utérine  par  sa  rapidité,  sa  violence,  la  grande  quantité  de  sang  perdu  en  un 
court  espace  de  temps,  a sidéré  les  forces  et  compromis  l’existence  delà  ma- 
lade. 

Wedekin  et  Sauter  ont  conseillé  la  sabine  comme  moyen  de  combattre 
l'asthénie  chez  des  femmes  que  des  pertes  répétées  exposaient  au  danger 
d’une  fausse-couche.  Sauter  assure  avoir  administré  ainsi  la  sabine  en  poudre 
à la  dose  de  75  centigrammes  à 1 gramme  trois  fois  par  jour,  et  cela,  dit-il, 
avec  le  succès  le  plus  soutenu  pendant  trois,  quati’e  et  cinq  mois. 

Beau  se  servait  de  la  sabine  comme  hémostatique  dans  les  métrorrhagies. 
Il  prescrivait  d’abord  une  pilule  de  5 centigrammes  de  sabine,  et  si  cette  dose 
était  insuffisante,  il  en  donnait  deux  : une  le  matin,  une  le  soir.  Quand  ce 
médicament  échouait,  il  prescrivait  la  rue  en  poudre  à la  dose  de  5 centi- 
grammes. Il  disait  que  ce  médicament  manquait  plus  rarement  son  effet  que 
la  sabine  (1). 

Lorsqu’il  y a dépression  profonde  des  forces  par  des  hémorrhagies  abon- 
dantes et  répétées,  les  stimulants  les  plus  énei’giques,  les  vins  les  plus  géné- 


(1)  Beau,  Gaz,  des  liôp.,  juillet  1862. 
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métuokrhagies  puerpérales. 
reux,  l’eau-de-vie,  la  potion  de  Todd,  les  divers  alcoolats,  l’acétate  d’ammo- 
niaque sont  indiqviés. 

Desormeaux  cite  une  observation  (1),  dans  laquelle  on  voit  une  métror- 
rhagie  puerpérale  ne  s’arrêter  qu’après  qu’on  eût  administré  640  gi-ammes 
d’eau-de-vie,  160  gouttes  de  laudanum  et  une  forte  dose  d’ammoniaque. 
Six  heures  après  on  fit  la  transfusion.  La  malade  ne  succomba  pas  à la 
suite. 

C’est  à ses  propriétés  toniques  et  stimulantes  que  la  teinture  de  canelle  a 
dû  la  vogue  éphémère  dont  elle  a joui  quelque  temps  en  Allemagne  comme 
spécifique  de  la  métrorrhagie.  Yan  Swieten,  qui  a beaucoup  contribué  à 
accréditer  ce  remède,  le  prescrivait  de  la  manière  suivante  : 


Teinture  de  canelle 30  grammes. 

Eau  distillée  de  mélisse 200  — 


(Une  cuillerée  toutes  les  deux  heures). 

Schmittmann,  Frank,  Gendrin,  Teissier  ont  préconisé  aussi  la  canelle  dans 
les  cas  d’hémorrhagie  utérine.  Teissier  la  prescrivait  associée  à la  limaille  de 
fer  à la  dose  de  4 grammes  par  jour  (2). 

A l’extérieur,  les  réfrigérants  jouissent  d’une  efficacité  parfaitement  démon- 
trée dans  le  traitement  de  la  métrorrhagie.  Pezold  a vu  employer  les  lave- 
ments d’eau  à la  glace  dans  un  cas  désespéré.  D’abondantes  affusions  d’eau 
froide  sur  les  régions  du  bassin  ont  réussi  à arrêter  des  hémorrhagies  très- 
graves  (Desormeaux).  On  a également  employé  avec  avantage  les  applications 
de  compresses  imbibées  d’eau  froide,  de  vinaigre,  d’oxycrat  ou  de  solutions 
salines,  sur  les  lombes,  l’hypogastre,  la  vulve  et  la  partie  supérieure  des 
cuisses.  Un  des  bulletins  de  la  Société  de  médecine  de  Marseille  pour  1857 
mentionne  le  cas  d’une  femme  grosse  de  six  semaines,  et  atteinte  d’une 
hémorrhagie  grave,  cas  dans  lequel  l’exhaussement  du  siège  et  l’application 
de  glaçons  dans  le  vagin  enraya  les  accidents  (3). 

Je  ne  parlerai  que  pour  mémoire  de  l’application  du  froid  au  moyen  de 
l’éther  pulvérisé,  application  faite  par  Broadbent  de  Manchester,  à l’aide  de 
l’appareil  de  Richardson  dans  quelques  cas  de  métrorrhagie  puerpérale.  Les 
aspersions  étaient  spécialement  dirigées  sur  la  région  hypogastrique.  Ce 
moyen  a obtenu  plusieurs  succès  (4). 

Le  meilleur  mode  d’administration  de  la  médication  réfrigérante  consiste, 
ainsi  que  le  recommande  Béhier  (5),  à placer  sur  le  ventre  de  la  malade  des 
compresses,  pliées  en  plusieurs  doubles,  imprégnées  d’eau  froide  et  recou  - 

(1)  landon  med.  and  Surg.  Journ.,  1825,  t.  LIV,  p.  380. 

(2)  Teissier,  Uull.  de  th.,  1855,  t.  XLIX,  p.  76. 

(3)  Bull,  de  thér.,  1858,  t.  LIV,  p.  45. 

'4)  Broadbetit,  British  med.  Journ.  — Bull,  de  th,,  1867,  l.  LXXIII,  p.  422. 

(.5)  Béhier,  Clin  mêd.,  1864,  p.  592. 


334 


MALADIES  DE  L’APPAREIL  GÉNITAL. 

vertes  de  vessies  de  caoutchouc  qui  contiennent  de  la  glace  réduite  en  petits  ^ 
Iragments;  le  tout  est  maintenu  par  une  alèze  attachée,  laquelle  permet  à la  | 

malade  d’opérer,  sans  gûne  aucune,  des  mouvements  assez  étendus.  Après  le  î 

tamponnement  dont  nous  parlerons  tout  à l’heure,  je  ne  connais  pas  de  ; 
moyen  externe  plus  efficace  que  celui-là.  ■ 

La  médication  révulsive  a compté  de  tout  temps  de  nombreux  partisans. 
Hippocrate  recommande  l’application  d’une  grande  ventouse  sur  les  mamelles. 
Galien,  dans  son  commentaire  sur  cet  aphorisme,  propose  de  la  placer  au- 
dessous,  pensant  (lue  l’agent  révulsif  se  trouveia  ainsi  sur  le  trajet  du  sang 
qui  revient  des  parties  inférieures.  Hotlmann,  et  après  lui  Lordat,  ont  insisté 
sur  l'efficacité  de  l’immersion  des  mains  dans  l’eau  chaude.  Velpeau  recom- 
mande d’appliquer  un  large  sinapisme  entre  les  deux  épaules.  Enfin  la  liga- 
ture des  membres  a été  bien  des  fois  conseillée  depuis  Galien,  avec  la  recom- 
mandation de  ne  pas  la  seirer  au  point  de  gêner  le  cours  du  sang  dans 
l’artère  fémorale. 

La  saignée  elle-même  a été  prescrite  à titre  purement  révulsif.  C’est  dans 
ce  but  que  Rivière  ne  laissait  couler  le  sang  que  lentement  et  à plusieui’s 
reprises.  Il  est  incontestable  que  chez  certaines  femmes  manifestement  plé- 
thoriques, la  saignée  pratiquée  dans  le  cours  de  la  grossesse  est  un  des  meil- 
leurs moyens  que  nous  possédions  d’arrêter  une  hémorrhagie  utérine  et  par 
suite  de  prévenir  l’avortement. 

Mais  le  moyen  par  excellence  pour  se  rendre  maître  d’une  hémorrhagie  ' 
utérine  qui  a résisté  à l’emploi  des  remèdes  tant  internes  qu’externes,  c’est  le 
tamponnement. 

L’idée  du  tampon  n’est  pas  nouvelle.  Depuis  longtemps  les  anciens  l’avaient 
réalisée  en  introduisant  à l’intérieur  du  vagin  de  l’étoupe,  des  linges  imbibés 
de  liqueurs  astringentes  ou  recouverts  de  poudres  de  même  nature,  le  tout 
dans  le  but  de  déterminer  la  formation  d’un  caillot  obturateur.  Mais  c’est 
en  1776  que  le  tamponnement  fut  érigé  par  Leroux  de  Dijon  en  méthode 
hémostatique.  11  le  définit,  une  digue  opposée  à l’écoulement  du  sang,  à l’aide 
de  lambeaux  de  linge  ou  d’étoupe  imbibés  de  vinaigre  pur,  dont  on  remplit 
le  vagin  et  qu’on  introduit  même  quelquefois  jusque  dans  la  matrice.  Desor- 
ineaux,  Paul  Dubois,  Moreau,  Cazeaux,  Danyau,  Depaul,  Tarnier  et  tous  les 
accoucheurs  modernes  ont  unanimement  adopté  ce  remède  précievLx  après 
lui  avoir  fait  subir  diverses  modifications. 

Desormeaux,  avant  d’introduire  l’étoupe  ou  la  charpie,  portait  jusqu’au 
fond  du  vagin,  un  grand  linge  fin  en  manière  de  sac  (jue  l’on  remplissait  des 
substances  destinées  à retenir  le  sang.  Dupuytren  donnait  à ce  linge  la  forme 
d’un  doigt  de  gant. 

Moreau  père  supprimait  le  linge  en  sac  ou  en  doigt  de  gant,  auquel  il  trou- 
vait l’inconvénient  de  ne  pas  oblitérer  suffisamment  le  col  utérin.  11  commen- 
çait par  faire  pénétrer  dans  la  cavité  de  ce  dernier  l’extrémité  conique  d’une 
petite  bande  à saignée  roulée,  serrée  et  bien  cousue,  si  la  dilatation  n’était 
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pas  surnsaiito.  Hans  le  cas  où  cette  dernière  était  assez  avancée,  il  imitait  la 
prati(iue  d’E\rat  ([in  portait  dans  le  col  un  citron  écorce  afin  de  stimuler  les 
contracfions  utérines,  puis  bourrait  la  cavité  vaginale  de  charpie  iml)ibce 
d'acide  acélique,  et  maintenait  le  tout  avec  un  bandage  en  T. 

Voici  le  mode  de  tamponnement  décrit  par  Pajot  dans  ses  cours  : « On  pré- 
pare une  di.taine  de  bourdonnets  de  charpie  de  la  grosseur  d’une  noix;  on  les 
lie  chacun  à leur  partie  moyenne  par  un  long  fil;  on  prépare  le  même 
nombre  de  morceaux  d’agaiic  longs  de  2 à 3 centimètres  et  de  la  largeur  du 
pouce.  Cela  fait,  la  vessie  et  le  rectum  étant  vidés,  on  place  la  femme  sur  le 
bord  du  lit,  les  pieds  appuyés  sur  deux  chaises  ou  soutenus  par  deux  aides,  le 
siège  débordant  un  peu  comme  si  l’on  voulait  appliquer  le  forceps.  On  intro- 
duit un  spéculum  univalve  dans  lequel  on  projette  un  ou  deux  verres  d’eau 
froide  pour  détacher  les  caillots  qui  sont  au  fond  du  vagin.  Un  aide,  après  avoir 
trempé  un  bourdonnet  de  charpie  dans  une  dissolution  de  per'chlorure  de  fer 
(15  grammes  de  sel  pour  6 à 700  grammes  d’eau),  le  présente  à l’opérateur 
qui,  à l’aide  d’une  pince  à pansement,  le  porte  sur  l’orifice  du  col.  Sur  le 
premier  bourdonnet,  on  en  place  de  la  même  façon  deux  ou  trois  autres  qu’il 
suffit  le  plus  souvent  d’enduire  de  cérat;  puis  on  met  une  couche  d’agailc 
et  une  couche  de  charpie  en  ayant  soin  de  bien  remplir  le  fond  du  vagin 
et  de  distendre  tous  ses  replis.  Quand  on  a garni  le  tiers  environ  de  la  cavité 
Vaginale  avec  des  bourdonnets  dont  chacun  des  fils  va  à la  vulve,  on 
applique  une  compresse  mouillée  et  l’on  maintient  le  tout  avec  un  bandage 
en  T (1).  » 

üepaiü,  redoutant  avec  raison  l’action  irritante  du  perchlorure  de  fer,  n’em- 
ploie que  du  cérat. 

Les  inconvénients  du  tampon  imprégné  de  perchlorure  de  fer  ont  été 
signalés  par  plusieurs  praticiens.  Dans  une  séance  de  la  Société  médico-pra- 
tique (lù  juillet  1862),  Perrin  a cité  l’observation  dune  femme  traitée  parce 
mode  de  tamponnement,  et  chez  laquelle  on  trouva,  trois  jours  après,  la  mu- 
queuse vaginale  desséchée,  raccornie,  tannée  pour  ainsi  dire  par  l’agent 
caustique;  quelque  temps  après,  on  constatait  par  le  toucher  un  rétrécisse- 
ment serré  de  la  partie  supérieure  du  vagin.  Des  anfractuosités  froncées,  des 
brides  fibreuses  l’obstruaient,  au  point  de  rendre  le  col  de  l’utérus  complète- 
ment inaccessible.  Dans  la  même  séance.  Mercier  déclarait  avoir  été  plus  d’une 
fois  à mênie  de  reconnaître  les  désordres  produits  sur  le  vagin  par  l’abus  des 
caustiques.  La  paroi  de  l’organe,  rétrécie,  revenue  sur  elle-même,  présente 
aloi's  l’aspect  d’un  tissu  fibreux  nacré,  inextensible  (2). 

Trousseau  avait  proposé  d’attacher  tous  les  bourdonnets  au  même  fil,  afin 
de  pouvoir  enlever  l’appareil  d’un  seul  coup  : c’est  le  tampon  en  queue  de 

(t)  Gauthrin,  thèses,  Paris,  1862,  p.  28i 

(2)  Société  méd.  praL,  séance  du  14  juillet  1882.  {Union  méd,,  1882,  n“  du  11  oc- 
tobre, p.  78.) 
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cerf-volant.  Il  a le  grave  inconvénient  de  ne  pas  permettre  à l’opérateur  le 
remplissage  exact  et  facile  de  toutes  les  anfractuosités  du  vagin. 

Dans  la  séance  de  l’Académie  des  sciences  du  6 novembre  1848,  Velpeau 
lisait  un  rapport  sur  l’appareil  hémostatique  de  Miquel  et  Stein.  Cet  appareil 
consistait  en  une  vessie  de  chèvre  ou  de  mouton  que  l’on  portait  dans  la  partie 
supérieure  du  vagin,  et  que  l’on  remplissait  d’air  par  insufflation  ou  d’un 
liquide  aqueux  à l’aide  d’une  seringue.  La  compression  exercée  par  la  vessie 
sur  les  parois  vaginales  avait  pour  but  de  mettre  obstacle  à l’écoulement  du 
sang. 

Plus  tard,  on  substitua  la  vessie  Gariel  en  caoutchouc  vulcanisé  à la  vessie 
de  mouton.  Diday  a vanté  les  effets  de  ce  mode  de  tamponnement  (1).  P.  Du- 
bois l’a  conseillé  comme  succédané  du  tampon  ordinaire  (2).  Mais  l’expérience 
nous  a appris  que  les  vessies,  quelles  qu’elles  soient,  ont  deux  inconvénients 
sérieux  : le  premier,  de  permettre  au  sang  de  glisser  entre  la  paroi  du  vagin 
et  celle  de  l’appareil  j le  second,  de  forcer  la  vulve  à s’ouvrir,  de  telle  sorte 
qu’à  un  moment  donné  la  vessie  s’échappe  par  l’orifice  vulvaire  comme  un 
noyau  de  cerise  entre  les  deux  doigts,  quels  que  soient  les  moyens  de  conten- 
tion extérieurs. 

En  résumé,  le  meilleur  mode  de  tamponnement  est  le  suivant  : La  malade 
étant  couchée  en  travers  sur  un  lit,  les  jambes  soutenues  par  deux  aides,  on 
introduit  dans  la  partie  supérieure  du  vagin  une  douzaine  de  bourdonnets  de 
charpie  enduits  de  cérat  et  du  volume  d’un  œuf  de  poule.  Chacun  d’eux  est 
armé  d’un  fil  assez  long  pour  pendre  en  dehors.  La  réunion  de  ces  fils  forme 
un  faisceau  qui  plus  tard  sert  à retirer  le  tampon.  Il  faut  avoir  soin  de  ne 
laisser  aucun  vide  dans  le  vagin,  d’en  rechercher  tous  les  recoins  avec  le 
doigt  et  d’y  porter  successivement  de  nouveaux  bourdonnets  non  pourvus  de 
fil  jusqu’à  ce  que  le  canal  soit  rempli  hermétiquement.  Une  compresse  et  un 
bandage  en  T complètent  et  maintiennent  l’appareil. 

Nous  considérons  l’application  préalable  du  spéculum  comme  gênante  et 
inutile,  l’imbibition  de  la  charpie  pai’  le  perchlorm-e  de  fer  ou  un  liquide 
caustique  comme  nuisible,  l’introduction  des  bourdonnets  de  charpie  jusque 
dans  la  cavité  du  col  comme  superflue.  En  effet,  les  nouvelles  quantités  de 
sang  qui  arrivent  incessamment  entraînent  la  charpie  aussitôt  qu’elle  est 
placée  dans  le  col  et  ne  lui  permettent  pas  d’y  séjourner.  L’orifice  utérin  ne 
se  bouche  que  par  l’accumulation  au-devant  de  lui  des  bourdonnets  qu’on  y 
entasse  et  qu’on  y retient  entassés. 

Le  tampon  ainsi  appliqué  a des  avantages  considérables.  De  tous  les  moyens 
hémostatiques  c’est  le  plus  sûr.  Il  est  applicable  à toutes  les  hémorrhagies 
utérines  graves  dans  l’état  de  grossesse  comme  dans  l’état  de  vacuité.  Il  déter- 
mine la  formation  d’un  caillot  qui,  en  s’étendant  de  proche  en  proche,  finit 

(1)  Diday,  Gaz.  mdd,,  1850,  p.  733, 

(2)  P.  Dubois,  Un>m  mèd.,  I85A,  p.  258. 
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par  atteindre  et  oblitérer  les  orifices  vasculaires,  sources  de  l'hémoiThagie. 
Enfin  l'agacement  et  l’irritation  qu’il  produit  sur  le  col  donnent  lieu  à des 
contractions  salutaires  de  la  matrice.  Sans  nul  doute,  dans  l’état  de  grossesse 
l’expulsion  du  foetus  en  sera  souvent  la  conséquence,  mais  il  est  bien  entendu 
que  le  tamponnement  est  un  moyen  extrême  auquel  on  ne  doit  avoir  recours 
que  lorsque  les  autres  modificateurs  thérapeutiques  ont  été  reconnus  impuis- 
sants. 

B.  Incications  spéciales.  — L’hémcrrhagie  utérine  comporte  des  indi- 
cations thérapeutiques  différentes  suivant  quelle  a lieu  pendant  les  six  pre- 
miers mois  de  la  grossesse,  pendant  les  trois  derniers,  pendant  le  travail,  ou 
enfin  dans  les  cas  d’insertion  vicieuse  du  placenta. 

1“  Traitement  de  la  mélrorrhagie  pendant  les  six  premiers  mois  de  la  gros- 
sesse. — Tant  qu’on  a l’espoir  de  prévenir  l’avortement,  il  faut  se  borner  à 
l’emploi  des  moyens  généraux  qui  ont  été  conseillés  dans  ce  but  : le  séjour  au 
lit,  le  repos  absolu  de  l’esprit  et  du  corps,  les  boissons  froides  et  acidulés,  les 
applications  d’eau  froide  et  même  de  glace  sur  le  ventre,  les  révulsifs  irritants 
sur  la  partie  supérieure  du  tronc,  les  ventouses  sèches  et  même  scarifiées  sur 
la  partie  postérieure  de  la  poitrine  suffisent  souvent  pour  arrêter  une  hémor- 
rhagie légère. 

Si  ces  moyens  restent  insuffisants,  les  opiacés,  mais  surtout  les  lavements 
laudanisés,  en  paralysant  les  contractions  utérines,  pourront  faire  cesser 
l’effusion  du  sang.  Cazeaux  a porté  plusieurs  fois  avec  succès  à 60  gouttes  la 
dose  de  laudanum  adminisü’ée  en  lavement  dans  les  vingt-quatre  heures. 
Chez  une  jeune  dame  que  j’ai  vue  en  consultation  avec  lui,  nous  avons  pu  à 
deux  reprises  différentes  dans  le  cours  de  la  gi’ossesse  prévenir  par  ce  moyen 
un  avortement  imminent. 

La  saignée  du  bras,  beaucoup  trop  abandonnée  aujourd’hui,  ne  devra  pas 
être  négligée  quand  on  se  trouvera  en  présence  de  jeunes  femmes  vigou- 
reuses et  réellement  pléthoriques,  ce  qui  est  beaucoup  moins  rare  qu’on  n’est 
généralement  disposé  à le  croire. 

Enfin,  si  l’abondance  de  l’hémorrhagie  menace  la  vie  de  la  mère,  il  faudra 
recourir  d’une  part  aux  excitants  généraux  propres  à soutenir  les  forces  de  la 
femme,  et  d’autre  part  aux  remèdes  qui  agissent  spécialement  sur  l’utérus, 
mais  surtout  au  seigle  ergoté.  Il  est  à peine  besoin  de  faire  observer  que  nous 
réservons  le  seigle  pour  les  cas  extrêmes,  et  que  nous  l’excluons  rigoureuse- 
ment de  tous  ceux  dans  lesquels  on  conserve  l’espoir  de  s’opposer  à l’expul- 
sion du  fœtus. 

Les  mômes  réflexions  sont  applicables  au  tampon  qui  est,  comme  le  seigle, 
une  ressource  suprême,  en  ce  sens  que,  s’il  arrête  l’effusion  du  sang,  d’une 
autre  part  il  irrite  1 utérus,  sollicite  ses  contractions,  et  en  définitive  provoque 
l’avortement. 
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2“  Traitement  de  la  métrorrhagie  'pendant  les  trois  derniers  de  la  grossesse. 
— La  saignée  s’il  y a pléthore  évidente,  les  lavements  laudanisés,  les  réfri- 
gérants sur  l’hypogastre,  les  révulsifs  sur  la  partie  supérieure  du  tronc,  leg 
boissons  froides  et  acidulés,  les  bouillons  froids,  tels  sont  les  premiers  moyens 
qu’il  conviendra  d’opposer  à une  métrorrhagie  légère  dans  la  dernière 
période  de  la  grossesse. 

Mais  si  l’écoulement  sanguin  prend  des  proportions  inquiétantes,  les  moyeng 
précédents  devront  être  abandonnés,  non-seulement  comme  inefficaces,  mais 
quelques-uns  d’entre  eu.x  comme  pouvant  offrir  des  iriconvénients  assez  graves. 
La  saignée,  pai'  exemple,  aggraverait  certainement  la  disposition  hémorrhaT 
gique,  si  déjà  le  sang  avait  été  appauvri  par  une  perte  considérable.  Les  appli*- 
cations  réfrigérantes  ne  devraient  être  également  prolongées  qu’autant  que 
l’état  des  forces  n’aurait  pas  été  encore  sérieusement  compromis.  C’est  donc 
à un  autre  ordre  de  moyens  qu’il  faut  s’adresser,  et  ces  moyens  sont  les 
suivants  : 1°  le  seigle  ergoté,  2“  le  tamponnement,  3“  la  rupture  des  mem- 
branes. 

Le  seigle  ergoté  doit  être  employé  le  premier  parce  qu’il  agit  beaucoup 
plutôt  comme  hémostatique  que  comme  agent  provocateur  des  contractions 
utérines.  Il  n’est  pas  prouvé  en  effet,  suivant  la  l’emarque  de  Paul  Dubois,  que 
ce  médicament  ait  le  pouvoir  de  faire  naître  des  contractions,  quand  la  matrice 
est  à l’état  de  calme  complet,  fl  les  exagère  quand  elles  existent,  les  réveille 
quand  elles  sont  sur  le  point  de  s’éteindre,  mais  ne  les  engendre  pas.  Eût-il 
ceüe  vertu,  qu’il  làudi’ait  encore  le  prescrire,  puisqu’une  resterait  plus  d’autre 
ressource  que  le  tamponnement  qui  expose  beaucoup  à l’accouchement  prér 
maturé. 

Si  le  seigle  ergoté  n’a  pas  fait  cesser  la  perte,  on  doit  appliquer  le  tampon 
d'après  les  règles  que  nous  avons  indiquées.  Il  peut  rester  assez  longtemps  en 
place  sans  être  traversé  par  le  sang  qui  s’écoule.  En  général,  loi'squ'il  n’y  a 
pas  de  douleurs  utérines,  on  le  laisse  séjourner  dans  le  vagin  de  vingt-quatre 
à trehte-six  heures,  douze  heures  seulement  en  été.  Puis,  on  le  remplace  par 
un  autre  tampon.  Il  est  rare  qu’à  la  suite  d’une  deuxième  application  le  col 
n’ait  pas  subi  de  modifications  suffisantes  pour  permettre  à l’accoucheur  de 
perforer  les  membranes,  si  la  présentation  de  l’enfant  est  bonne  et  s’il  y a 
persistance  de  rhémorrhagie.  On  soulève  avec  le  doigt  la  tête  du  fœtus  pour 
faciliter  l’écoulement  du  liquide  amniotique,  et  le  plus  ordinairement  le  sang 
cesse  de  fluer  après  cette  évacuation. 

La  rupture  des  membranes  constitue  un  moyen  hémostatique  sur  l’excel- 
lence duquel  tout  le  monde  est  d’aeçord  à la  condition  : l”  que  le  col  .soit 
déjà  assez  entr’ouvert  pour  permettre  au  moins  l’introduction  du  doigt; 
2®  qu’il  y ait  un  commencement  de  travail  manifesté  par  des  contractions 
utérmes,  si  faibles  qu’elles  soient,  et  une  légère  saillie  de  la  poche  des 
eaux. 

Ces  conditions  se  réalisent  presque  toujours  dans  les  hémorrhagies  graves  de 
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la  dernière  période  de  la  grossesse.  Il  est  rare  en  ell'et  que  le  passage  du 
sang  et  des  caillots  n’ait  pas  ramolli  et  dilaté  le  col  utérin;  il  est  rare  que 
des  contractions  inconscientes  n’aiout  pas  eu  lieu,  par  conséquent  que  le  ti-a- 
vail  n’ait  pas  débuté  avant  que  la  malade  ait  pu  le  soupçonner. 

Mais  s’il  n’y  avait  encore  ni  commencement  de  travail,  ni  dilatation  dueol, 
ni  saillie  des  membranes,  devrait-on,  ainsi  que  le  conseillaient  4-  Paré, 
Hubert,  Guillemeau,  Louise  Boursier,  sage-femme  de  Marie  de  Médecis,  recourir 
à VacGoxmhment  forcé,  c’est-à-dire,  dilater  le  col  par  l’introduction  successive 
des  doigts  et  porter  la  main  dans  la  matrice  pour  en  extraire  le  plus  tôt  possible 
l’enfant  et  le  placenta?  Ce  procédé  ejipose  tout  simplement  à déchirer  la 
matrice  et  à transformer  une  hémorrhagie  très-grave  en  une  hémorrhagie 
sûrement  mortelle.  Aussi  Puzos  l’a-t-il  modifié  en  proposant  d’introduire  un 
ou  plusieurs  doigts  dans  l’orifice,  avec  lesquels  on  travaille  à l’écarter  par  des 
degrés  de  force  proportionnés  à sa  résistance;  cet  écartement  gradué,  inter- 
rompu de  temps  en  temps  par  des  repos,  fait  naître  des  douleui’s;  il  met  la 
matrice  en  action  ; les  membranes  se  gonflent  et  on  les  ouvre  le  plus  tôt  qu’on 
peut  pour  procurer  l’écoulement  des  eaiu  (1). 

Duncan  Stewart  a reproché  à cette  méthode  de  n’avoir  pas,  pour  arrêter 
l’hémorrhagie,  f efficacité  qu’on  lui  attribue,  de  retarder  l’expulsion  de  f enfant 
au  lieu  de  l’accélérer,  et  enfin  d’enlever  à la  mère  et  à l’enfant  une  chance 
de  salut  en  vendant  la  version  beaucoup  plus  difficile,  si  plus  tard  eUe  devient 
nécessaire. 

Ces  objections  sont  plutôt  applicables  à f accouchement  forcé  qu’au  procédé 
de  Puzos;  elles  n’ont  aucune  valeur  si  l’on  restreint  le  procédé  de  Puzos  à la 
, rupture  des  membranes  dans  les  cas  où  il  existe  un  commencement  de  travail. 
Kn  efl'et,  que  résulte-t-il  de  fécoulement  des  eaux?  L’utérus  se  rétracte,  les 
vaisseaux  utérins  se  resserrent,  et  les  parties  fœtales  comprimant  fortement 
les  pai'ois  utérines  contribuent  à obturer  les  orifices  vasculaires  qui  fournissent 
du  sang.  L’hémonhagie  s’arrête.  Or,  c’est  précisément  là  le  but  qu’on  se  pra- 
pesait. 

3’  Timtement  de  la  métrorrhagie  pendant  le  trmail.  — Aux  hémorrhagies 
légères  qui  se  produisent  pendant  le  travail  on  ne  doit  opposer  que  quelques 
moyens  généraux  tels  que  le  repos  dans  la  {msition  horizontale,  les  boissons 
froides  ou  glacées,  f évacuation  de  la  vessie  et  du  rectum,  etc. 

Mais  si  la  perte,  bien  que  légère,  persiste,  on  consultera  l’état  du  col,  et 
dans  le  cas  où  ce  dernier  serait  complètement  ouvert,  on  procédera  à la  rup- 
ture des  membranes.  L'administration  du  seigle  ergoté  servirait  à ranimer  les 
contractions  utérines,  si  elles  devenaient  languissantes. 

Lorsque  pendant  le  travail  on  aura  affaire  à une  hémorrhagie  grave,  on 
aura  recours  d’abord  aux  réfrigérants,  aux  révulsifs,  au  seigle  ergoté,  et  si  la 


(1)  Dtct.  en  30  voL,  t.  XIX,  p,  670,  ar(.  Métrdkbhagie. 
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perte  continue  en  dépit  de  ces  moyens , on  appliquera  le  tampon,  puis  on  ’ 
ouvrira  les  membranes,  si  elles  sont  encore  intactes. 

Paul  Dubois  a érige  en  précepte  la  substitution  de  la  simple  ponction  des«» 
membranes  à la  version  pour  ai’rèter  des  hémorrhagies  contre  lesquelles  onij 
conseillait  autrefois  comme  remède  la  terminaison  immédiate  de  l’accouche- -I 
ment  (1). 

Seulement,  pour  que  cette  substitution  réussisse,  il  faut  que  les  contractions'! 
soient  vigoureuses  et  suivies,  que  l’enfant  se  présente  bien  et  qu’ enfin  l’orifice  • 
utérin  soit  souple  et  ait  acquis  un  certain  degré  de  dilatation. 

Si  les  contractions  languissent,  on  les  ranime  à l’aide  du  seigle  ergoté  • 
(2  grammes  en  six  paquets  à prendre  de  dix  minutes  en  dix  minutes  dans  un 
demi-verre  d’eau  sucrée). 

Dans  le  cas  de  dilatation  très-avancée  de  l’orifice,  et  alors  même  qu’il  y au- 
rait  une  voie  suffisante  pour  introduire  la  main  dans  l’utérus  et  faire  la  version, 
Paul  Dubois  préfère  la  perforation  des  membranes  à l’ancien  procédé,  attendu 
que  la  rétraction  de  l’utérus  est  parfois  si  rapide  et  si  énergique  après  l’écoule- 
ment des  eaux  que  la  version  en  apparence  la  plus  simple  constitue  souvent 
une  tâche  des  plus  laborieuses  pour  l’accouchement. 

Malgré  ce  qu’il  y a de  judicieux  dans  cette  réserve  du  savant  professeur,  je 
crois  avec  la  grande  majorité  des  accoucheurs  qu’en  présence  d’une  hémor- 
rhagie grave  et  qui  a résisté  à tous  les  moyens  sus- mentionnés  on  ne  devra 
pas  hésiter,  si  le  col  est  suffisamment  dilaté,  à terminer  l’accouchement  par 
la  version  ou  le  forceps. 

h°  Traitement  de  l’hémorrhagie  par  insertion  vicieuse  du  placenta.  — A toute^» 
les  hémorrhagies  par  insertion  vicieuse  du  placenta,  et  quel  que  soit  le  mode 
de  cette  insei’tion,  je  pense  avec  mon  habile  collègue  'farnier  (2)  qu’il  faut 
opposer  de  bonne  heure  le  remède  héroïque,  le  tamponnement.  Habituelle- 
ment peu  abondante  au  début,  on  sait  en  effet  que  la  perte  devient,  à chaque 
récidive,  plus  considéi’able  et  détermine  un  affaiblissement  progressif  qui 
compromet  à la  fois  l’existence  de  la  mère  et  celle  du  fœtus.  C’est  pour  obvier 
à ces  redoutables  inconvénients  de  la  temporisation  que  nous  conseillons  le 
tamponnement  aussitôt  que  possible,  avant  même  le  début  du  travail.  On 
renouvellera  souvent  l’appareil  afin  de  donner  à la  malade  la  facilité  d’uriner 
et  afin  de  surveiller  très-attentivement  l’état  du  col,  et  aussitôt  que  celui-ci 
sera  suffisamment  dilaté,  on  terminera  l’accouchement  par  la  version. 

Tarnier  conseille  encore,  si  le  tampon  élait  mal  supporté  et  si  le  travail 
tardait  à se  déclarer,  de  suspendre  son  application  jusqu’à  l’apparition  d’une 
nouvelle  hémorrhagie. 

La  rupture  des  membranes  ne  doit  être  placée  qu’en  seconde  ligne.  Nous 

(1)  P.  Dubois,  Union  niéd.,  1854,  p.  258. 

(2)  Cazeaux,  Traité  d’accouch.,  7®  édit,,  1867,  p.  795, 
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avons  déjà  dit  avec  l*.  Dubois  qu’elle  n’était  avantageuse  et  sûre  qu’ autant 
que  la  tête  se  présente,  que  les  contractions  ont  une  certaine  énergie,  et 
que  le  col  est  suffisamment  dilaté  ou  facilement  dilatable.  En  dehors  de  ces 
conditions,  il  vaut  mieu.\  s’abstenir  d’un  moyen  qui  n’offre  plus  que  des 
dangers. 

L’accouchement  forcé,  même  avec  les  ménagements  indiqués  par  Puzos,  est 
une  opération  des  plus  graves  et  qui  est  justement  condamnée  par  tous  les 
auteurs.  Le  relevé  de  Simpson  qui  nous  montre  21  femmes  sur  25  succombant 
à ce  mode  d’intervention  obstétricale  a une  éloquence  qui  nous  dispense  de 
Itout  commentaire. 

Dans  des  cas  semblables.  Simpson  a proposé  d’achever  le  décollement  du 
placenta.  Ce  moyen  sacrifie  le  fœtus,  puisque  dans  la  plupart  des  cas  la  non- 
dilatabUité  du  col  ne  permet  pas  la  tei’minaison  de  l’accouchement.  D'une 
autre  part,  il  est  souvent  difficile  de  détruire  les  adhérences  utéro-placentaires. 
Paul  Dubois  pense  que  cette  manœuvre  doit  conserver  le  caractère  d’une  res- 
I source  ultime  et  la  restreint  aux  cas  où  l’hémorrhagie  ne  s’est  pas  arrêtée 
après  la  perforation  des  membranes,  où  le  tamponnement  est  plutôt  nuisible 
qu’efficace,  où  l’enfant  est  mort  ou  non  viable,  et  la  terminaison  de  l’accou- 
cbement  impossible  par  la  version  ou  le  forceps. 

A l’appui  de  cette  pratique,  on  pourrait  citer  l’observation  d’une  femme 
atteinte  d’hémorrhagie  par  insertion  du  placenta  sur  le  segment  inférieur  de 
l’utérus,  et  chez  laquelle,  le  tamponnement  et  la  rupture  des  membranes 
étant  demeurés  inefficaces,  P.  Dubois  opéra  le  décollement,  la  torsion,  puis 
1 extraction  du  placenta.  Aussitôt  l’hémorrhagie  s’arrêta.  Une  demi-heure 
après,  des  contractions  douloureuses  excitées  selon  toute  vraisemblance  par  le 
seigle  ergoté  administré  avant  l’opération  provoquèi’ent  l’expulsion  d’un  fœtus 
dont  la  mort  remontait  à plus  de  six  heures  (1). 

Lorsque  l’insertion  du  placenta  sur  le  col  est  centrale  au  lieu  d’être  margi- 
nale, on  pourrait,  suivant  le  procédé  indiqué  par  Gendrin,  perforer  le  placenta 
pour  évacuer  le  liquide  amniotique,  mais  le  succès  de  l’opération  est  beaucoup 
plus  douteux  que  lorsqu’on  peut  ouvrir  les  membi'anes  sans  toucher  au  pla- 
centa. Si  la  dilatation  était  peu  avancée,  il  vaudrait  encore  mieux  appliquer  le 
tampon,  après  avoir  administré  à l’intérieur  quelques  doses  de  seigle  ergoté. 


B.  — MétrorrhaCtIes  après  l’accouchement. 

Les  pertes  de  sang  qu’on  observe  après  l’accouchement  se  divisent  en  deux 
catégories  bien  distinctes,  celles  qui  suivent  immédiatement  la  délivrance,  et 
celles  qui  surviennent  à une  époque  plus  ou  moins  éloignée  de  la  parturition. 

(1)  P.  Dubois,  Journ.  deméd.  et  de  chiv.  prnt.,  juillet  iSbà.—  Bull.  de  thér.,  1854, 
t.  XLVll,  p.  399.  ^ J . . 
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ÉTIOLOGIE,  — Les  causes  qui  engendrent  ces  mdtrorrhagies  diffèrent  suivant 
que  la  perte  est  immédiate  ou  consécutive. 

Cauaea  des  pertes  immédiates.  — L’inertie  de  Tutérus  a été  Considérée 
avec  raison  par  tous  les  accoucheurs  comme  la  cause  efficiente  des  hémorrha- 
gies qui  succèdent  immédiatement  à la  délivrance. 

Les  phénomènes  dont  la  matrice  est  le  théâtre  après  la  délivrance  sont 
exactement  les  mêmes  que  ceux  qui  s’accomplissent  pendani  le  travail  de  l’en- 
fantement. Mêmes  contractions  de  l’organe,  môme  caractère  d’intermittence 
de  ces  contractions  ; seulement  après  la  délivrance  ces  contractions  ont  pour 
effet,  non-seulement  l’expulsion  des  caillots  sanguins  et  des  débris  de  mem- 
branes contenus  dans  la  cavité  utérine,  mais  encore  l’effacement  des  orifices 
vasculaires  demeurés  béants  après  le  décollement  du  placenta.  C’est  donc  dans 
les  intervalles  de  repos  de  la  matrice  que  le  sang  coule,  et  l’effusion  de  ce 
liquide  ne  s'arrête  que  par  l’effet  d’une  nouvelle  contraction.  Cheîi  certaines 
femmes,  les  contractions  utérines  sont  énergiques  et  se  succèdent  rapidement; 
chez  d’autres,  elles  sont  molles,  rares,  languissantes;  chez  d’autres  enfin  très- 
éloignées  et  presque  nulles.  C’est  ce  dernier  état  qui  constitue  l’inertie  de  la 
matrice. 

Guillemot  (1),  qui  a bien  étudié  la  pathogéuie  de  ces  métrorrhagies,  n’hésite 
pas  à attribuer  l’inertie  utérine  à l’ensemble  des  circonstances  suivantes  : 
1®  une  constitution  molle  et  un  tempérament  lymphatique  et  nerveux;  2®  des 
règles  excessives  s’établissant  avant  le  terme  habituel  de  la  menstruation; 
3®  un  travail  lent  et  pénible;  U°  l’existence  de  pertes  abondantes  après  les 
accouchements  antérieurs. 

Sans  récuser  l’action  de  certaines  causes  spéciales,  telles  que  la  déplétion 
trop  pi’ompte  de  l'utérus  et  la  stupeur  des  parois  qui  en  est  la  suite  dans  les 
accouchements  précipités,  la  distension  très-grande  de  l’utérus  par  une  hydro- 
amnios  ou  une  grossesse  gémellaire,  le  défaut  de  retrait  des  parois  utérines 
parsuited’adlîérencesépiploïquesanciennos,  etc..  Guillemot  n’attribue  à aucune 
de  ces  circonstances  la  valeur  d’une  cause  essentielle  et  prépondérante.  11  les 
relègue  avec  raison  au  rang  des  causes  secondaires  ou  accidentelles.  En  effet, 
de  combien  d’accouchements  longs  et  laborieux  ne  sommes-nous  pas  témoins, 
qui  n’entraînent  pas  inévitablement  pour  cela  l’apparition  d’une  hémorrhagie  ! 
Combien  de  grossesses  gémellaues,  d’hydropisies  amniotiques,  qui,  malgré  la 
distension  considérable  des  parois  utérines,  n'ont  amené  aucune  effusion 
notable  de  sang  ! 

11  faut  donc  un  élément  de  plus,  la  prédisposition.  Or,  j’admets  avec  Guille- 
mot, qu’il  est  des  femmes  qui,  par  leur  constitution,  leur  tempérament, 
l’abondance  habituelle  de  leurs  règles,  semblent  fatalement  vouées  aux 
hémorrhagies  utérines  après  l’accouchement.  J’ai  recueilli  pour  ma  part  un 

(1)  Guillemot,  Mém.  sur  les  hém,  ut.  après  ladélivr.  {Arch.^  1829,  l.  XX,  p.  43). 
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. , 1 ras  oti  toutes  cos  conditions,  s’étant  réalisées,  ont  amené  le 

“ întmXu-  .ml»  nou»  no  possède, 'Ions  qu’une  trts-mtace  pa.die  de  la 
ou  ce  qui  conce.no  la  cause  p.’oduclrice  de  ces  l.émoc.1, agios,  si  nos 

'"rpuL'Tuc?'^^^ 

i’ai  été  frappé  bien  des  fois,  c’est  que  les  hémorrhagies  qui  succèdent  à 1 ac 
î-ouchemcnt,  quand  elles  ne  sont  pas  déterminées  par  une  lésion  toute  maté- 
rielle une  rupture  de  l’utérus,  par  exemple,  sont  presque  constamment  1 in- 
dice d'un  état  nualadif,  qui  est  jugé  quelquefois  par  la  perte  elle-même,  mais 
qui  plus  souvent  encore  est  suivi  d’accidents  inflammatoires  plus  ou  moins 
graves,  métrite,  phlébite,  péritonite,  mais  surtout  phlébite  utérine.  En  d au- 
tres ternies,  les  femmes  qui,  à la  suite  d’un  accouchement  simple  et  dune 
délivrance  naturelle,  sont  atteintes  d’hémorrhagie  utérine,  sont  à mes  yeux 
des  femmes  déjà  malades,  de  la  même  manière  que  les  sujets  atteints  d’épi- 
staxis au  début  d’une  fièvre  typhoïde  sont  déjà  en  puissance  de  cette  maladie. 

Presque  toutes  les  femmes  qui,  àlaMaternité,  ont  perdu  une  quantité  notable 
de  sang  après  l’accouchement,  entrent  dans  mon  service  pour  des  affections 
utérines  pehiémies,  ou  pelvi-abdominales,  qui  succèdent  immédiatement  à 
l’hémorrhagie,  comme  si  le  développement  des  unes  était  étroitement  lié  à la 
manifestation  de  l’autre. 

On  pourrait  expliquer  ce  fait  en  disant  que  la  métrorrhagie  qui  suit  l’accou- 
chement a créé  chez  nos  accouchées  un  état  d imminence  moi  bide  qui  les 
rend  aptes  à contracter  toutes  les  maladies  qui  relèvent  de  l’empoisonnement 
puerpéral.  J’accepte  parfaitement  cette  explication  pour  un  certain  nombré 
de  cas.  Mais  il  en  est  d’autres  auxquels  elle  n'est  plus  applicable,  ce  sont  ceux 
dans  lesquels  l’accouchement  a été  précédé  de  symptômes  qui  font  pressentir 
non  pas  une  hémorrhagie,  mais  une  phlegmasie  puerpérale  du  péiitoinê. 


de  l’utérus  ou  de  ses  annexes. 

On  a nié  que  les  femmes  enceintes  qui  séjournent  dans  un  hôpital  Où  règne 
endémiquement  cette  classe  de  maladies,  fussent  susceptibles  d en  etre 
atteintes  avant  l’accouchement.  Cette  manière  de  voir  est  en  contradiction 
formelle  avec  les  faits  que  nous  observons  chaque  jour.  Non-seulement  ces 
faits  ne  sont  pas  rares,  mais  ils  deviennent  presque  vulgaires  dans  les  grandes 
maternités  quand  on  y regarde  de  près.  Ce  qui  les  fait  passer  souvent  ina- 
perçus, ce  sont  les  circonstances  suivantes  : l"  Dans  la  grande  majorité  des 
cas^  le  jour  même  où  la  femme  enceinte  est  prise  des  phénomènes  généraux 
précurseurs  de  la  maladie  locale,  tels  que  malaise,  céphalalgie,  réaction 
fébrile,  etc.,  le  travail  de  l’accouchement  commence  et  masque  aisément  ces 
premiers  symptômes;  2“  les  femmes  grosses  qui  sont  admises  dans  une  Mater- 
nité étant  presque  toujours  arrivées  au  neuvième  mois  de  leur  grossesse,  ne 
sont  pas  considérées  comme  accouchant  prématurément,  alors  même  que  dix, 
(piinzc  ou  vingt  jours  les  séparent  de  leur  terme. 

Parmi  les  métrorrhagies  qui  se  manifestent  aussitôt  après  la  délivrance,  il  y 
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en  a donc  un  grand  nombre  qui  relèvent  de^^l’ empoisonnement  puerpéral.  Oui, 
j ai  acquis  la  certitude  qu’une  certaine  catégorie  de  malades  avait  été  touchée 
par  le  miasme  puerpéral  avant  l’accouchement  et  l’hémorrhagie  qui  l’a  suivi. 
Et  j en  ai  puisé  la  preuve  dans  les  phénomènes  généraux  qui  ont  précédé  le 
début  du  travail  : frissons,  fièvre,  céphalargie,  inappétence,  etc. 

L’inertie  de  la  matrice  reste  toujours,  dans  ces  cas,  la  cause  prochaine, 
directe  et  mécanique  de  l’hémorrhagie.  Elle  s’explique  de  la  même  manière 
que  toutes  les  hémorrhagies  dont  l’utérus  est  le  siège  dans  les  pyrexies, 
c’est-à-dire  par  la  congestion  paralytique  des  vaisseaux,  la  tension,  puis  les 
ruptures  vasculaires  qui  en  sont  la  conséquence.  Les  recherches  modernes 
ont  démontré  que  ce  n’étaient  pas  alors  les  capillaires  proprement  dits  qui  se 
déchiraient,  mais  les  artérioles  et  les  veinules,  les  veinules  surtout. 

En  résumé,  l’inertie  utérine,  d’où  résultent  les  hémorrhagies  qui  succè- 
dent à l’accouchement,  reconnaît  deux  causes  principales  : 1®  Une  prédispo- 
sition constitutionnelle  dépendant,  soit  du  lymphatisme  et  d’une  atonie  pri- 
mordiale des  tissus,  soit  d’une  abondance  habituellement  excessive  des  époques 
menstruelles,  soit  d’un  relâchement  du  tissu  utéiân  déterminé  par  des  hémor- 
rhagies survenues  dans  chacun  des  accouchements  antérieurs,  ou  par  une 
hydroamnios,  une  grossesse  gémellaire  ; 2®  un  état  maladif  créé  par  l’empoi- 
sonnement puerpéral. 

Causes  des  pertes  consécutives.  — Les  hémorrhagies  qui  surviennent 
au  bout  d’un  certain  temps,  c’est-à-dire  six,  huit,  dix  ou  quinze  jours  après  la 
délivrance,  ne  sont  pas  à beaucoup  près  les  plus  communes. 

Les  statistiques,  et  en  particulier  celle  de  Collins  recueillie  à l’hôpital  de 
Dublin,  tendraient  à établir  qu’elles  sont  relativement  très-rares.  J'ai  partagé 
cette  opinion  pendant  les  premières  années  de  mon  séjour  à la  Maternité, 
c’est-à-dire  à une  époque  où  les  épidémies  puerpérales  avaient  acquis  une 
lamentable  véhémence.  Mais  depuis  que  de  notables  améliorations  ont  été 
apportées  dans  l’hygiène  de  nos  femmes  en  couches,  une  modification  pro- 
fonde s’est  opérée  dans  le  caractère  de  nos  épidémies  en  même  temps  que 
dans  leur  intensité. 

Une  particularité  entre  autres  mérite  d’être  signalée,  c’est  la  fréquence 
beaucoup  plus  grande  des  hémorrhagies  consécutives.  Cela  s’explique.  Dans  les 
grandes  épidémies,  la  mort  suivant  de  près  le  début  des  accidents  primitifs, 
il  n’y  a pas  place  en  quelque  sorte  pour  les  lésions  consécutives. 

Dans  les  épidémies  bénignes  ou  de  moyenne  intensité  au  contraire,  la 
maladie  se  prolongeant  en  raison  même  de  sa  médiocre  gravité,  on  a beau- 
coup plus  de  chances  de  voir  survenir  toutes  les  lésions  qu’on  a appelées  post- 
puerpérales. Les  hémorrhagies  consécutives  sont  de  ce  nombre. 

Signalées  par  tous  les  auteurs,  Velpeau,  M"'®  Lachapelle,  Moreau,  P.  Dubois, 
Ferguson,  Collins,  Mac  Clinctock,  Hardy,  etc.,  ces  hémorrhagies  ont  été  diver- 
sement expliquées.  On  a invoqué  successivement,  comme  causes  pathogé- 
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niques  : !•  Hnertie  secondaire  de  la  matrice,  2"  une  congestion  de  l’organe, 

iinp  altération  du  sang.  , 

T 'inertie  secondaire  des  parois  utérines  constitue  une  cause  toute  spéciale, 

mii  n’est  guère  applicable  qu’aux  hémorrhagies  qui  surviennent  dans  les  vingt- 
ûuatre  ou  quarante-huit  premières  heures  qui  suivent  la  délivrance.  Passé 
Lue  époque,  si  l’on  admet  surtout  que  l’organe,  indemne  de  toute  autre 
lésion  se  soit  convenablement  rétracté,  Ü n’y  a guère  lieu  de  supposer  qu  il 
se  relâche  à nouveau  sans  cause  appréciable,  et  qu’il  reprenne  proprio  motu 
un  volume  et  une  distension  qui  avaient  cessé  d’exister.  Je  ne  comprends  ce 
relâchement,  ce  retour  à des  dimensions  plus  considérables  qu’autant  que  le 
tissu  utérin  se  seraitituméfié  par  l’afflux  préalable  d’une  certaine  quantité  de 
san-.  Et  alors,  il  ne  s’agit  plus  d’un  relâchement  spontané,  d’une  inertie 
réelle  des  fibres  utérines,  mais  de  leur  distension  mécanique  par  un  corps 

étranger,  d’une  hypérémie.  ^ 

11  est  cependant  un  cas  où  la  matrice  peut  être  réeUement  paralysée  dans 

son  mouvement  de  retrait  et  où  cette  suspension  de  sa  puissance  rétractile 
devient  une  cause  d’hémorrhagie,  c’est  celui  où  la  cavité  utérine  contient 
encore  des  fragments  de  placenta  ou  de  membranes,  ou  quelque  caillot  volu- 
mineux et  assez  dense  pour  ne  pas  permettre  le  rapprochement  des  parois  de 
l’organe.  Cette  cause  d’hémorrhagie  est  très-commune,  mais  eUe  s’applique 
beaucoup  moins  aux  hémorrhagies  post-puerpérales,  qu’à  celles  qui  se  mani- 
festent dans  les  premières  heures  qui  suivent  la  délivrance. 

Une  cause  beaucoup  plus  fréquente  que  l’inertie  secondaü’e,  et  qui  avait 
été  parfaitement  appréciée  par  M“*  Lachapelle,  c’est  la  congestion  utérine. 
Laissons  de  côté  le  molimen  hæmorrhagicum  invoqué  par  l’habile  sage-femme 
pour  expliquer  les  hémorrhagies  tardives  chez  les  femmes  en  couches,  et 
retenons  le  fait  de  l’hypérémie  qui  est  constant. 


Cazeaux  explique  la  congestion  utérine,  en  tant  que  source  des  hémorrha- 
gies secondaires,  en  disant  que  l’utérus  reste  encore  longtemps  après  l’accou- 
chement un  centre  de  fluxion  vers  lequel  viennent  converger  les  troubles 
généraux  de  l’organisme.  Cette  manière  de  voir  est  juste,  et  je  l’approuve 
pleinement,  mais  présentée  dans  des  termes  aussi  généraux,  elle  a l’inconvé- 
nient de  demeurer  très-vague  et  de  n’avoir  aucune  portée  clinique.  Elle 
devient  au  contraire  très  -significative,  du  moment  que,  recherchant  la  cause 
efficiente  de  ces  congestions,  on  interroge  les  faits  pour  savoir  quel  rôle  il 
faut  assigner  ici  à l’empoisonnement  puerpéral. 

Les  hémorrhagies  tardives  se  produisent  dans  trois  conditions  très-diffé- 
rentes : r Chez  des  femmes  dont  les  suites  de  couches  n’ont  été  jusqu’alors 
entravées  par  aucun  accident;  2“  dans  le  cours  et  comme  complication  d une 
affection  puerpérale,  et  notamment  d’une  lésion  pelvienne;  3“  dans  la  conva- 


lescence de  ces  affections. 

Les  hémorrhagies  qui  surviennent  tardivement  sans  lésion  pelvienne  préa- 
lable, sont  sans  contredit  les  plus  rares.  Elles  peuvent  être  le  résultat  d’une 
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iùiprudence,  telle  que  l’action  de  se  lever  avant  que  l’utdrus  n’ait  suffisam- 
ment opéré  son  l’ctrait,  une  commotion  morale  violente,  un  écart  de  ré- 
gime, etc.  Mais  il  ne  faut  pas  se  méprendre  sur  la  valeur  de  ces  causes  qui  j 
sont  presque  toujours  des  causes  occasionnelles,  mais  non  efficientes,  priinoi'»  | 
diales.  Ne  voyons-nous  pas  tous  les  jours  dans  les  campagnes,  ou  dans  les  j 
localités  que  ne  hante  pas  le  miasme  puerpéral,  nombre  d’accoucliées  com-  ! 
mettre  ces  mêmes  imprudences,  se  lever  le  sixième,  le  cinquième,  le  qua-  1 
trième  et  môme  le  troisième  jour  après  la  délivrance;  se  livrer  il  des  écarts 
de  régime,  subir  les  plus  mauvais  traitements  de  la  part  d’un  mari  brutal  ou 
en  état  d’ivresse,  et  tout  cela  impunément?  J’ai  vu  dans  mon  pays  une  femme 
de  la  campagne  que  j’avais  accouchée,  se  lever  le  troisième  jour  et  laver 
dans  une  mare  voisine  le  linge  de  ses  enfants.  Il  n’en  résulta  aucune  suite 
f/lcbeuse.  J’ai  vu  une  autre  femme  monter  à cheval  le  lendemain  même 
de  son  accouchement  pour  aller  à une  lieue  de  là  signer,  chez  un  notaire,  un 
acte  auquel  elle  attachait  une  très-grande  importance.  11  s’ensuivit  une  légère 
exagération  de  l’écoulement  sanguin,  mais  le  rétablissement  fut  complet. 

Sans  nul  doute,  des  actes  aussi  insensés  ne  pouri-aient  pas  être  commis 
journellement  sans  entraîner  quelque  cruelle  expiation,  mais  je  tiens  à établir 
que  ces  causes  vulgaires,  commotion  physique  ou  morale,  abandon  prématuré 
de  la  position  horizontale,  intempéi'ance,  etc.,  auxquelles  on  se  rattache,  faute 
de  saisir  la  cause  réellement  déterminante,  ne  sont  que  les  prétextes  de  ces 
hémoiThagies  tardives. 

11  est  une  cause  que  mes  devanciers  ont  méconnue  et  que  je  tiens  à mettre 
en  lumière,  c’est  l’empoisonnement  puerpéral. 

Les  femmes  qui  font  leurs  couches  dans  un  milieu  plus  ou  moins  saturé  du 
poison  puerpéral  sont  continuellement  exposées  à éprouver,  dans  un  moment 
donné,  les  effets  de  ce  poison. 

Supposez,  par  exemple,  une  femme  arrivée  au  sixième  jour  de  ses  couches 
sans  avoir  ressenti  aucun  accident.  Cette  immunité,  elle  peut  la  devoir,  ou 
bien  à ce  que  la  dose  de  poison  absorbée  n’est  pas  suffisante  pour  impres- 
sionner son  organisme,  ou  bien  à la  force  de  résistance  que  sa  constitution 
oppose  à l’action  du  pi'incipc  toxique.  Si  dans  ces  conditions  l’épidémie  ac- 
quiert plus  d’intensité,  et  le  miasme  plus  d’abondance  et  d’énergie,  on  con- 
çoit que  l’organisme  qui  n’avait  pas  été  touché  par  une  dose  moindre  soit 
atteint  par  une  dose  plus  élevée.  Si  d’autre  part  une  circonstance  tout  acci- 
dentelle et  indépendante  de  l’état  épidémique,  tel  qu'un  ébranlement  moral 
ou  physique,  l’action  de  se  lever  prématurément,  etc.,  vient  amoindrir  la 
force  de  résistance  que  possédait  la  constitution,  le  poison  puerpéral  trouvera 
prise  là  où  tout  d’abord  il  était  resté  sans  action. 

C’est  en  elTet  ce  qui  arrive.  J’ai  vu  ces  hémorrhagies  tardives  se  produire 
en  général  dans  les  épidémies  moyennes  ou  bénignes,  soit  chez  des  femmes 
(jui  avaient  fait  une  imprudence  ou  quelque  infraction  aux  règles  de  l’hygiène, 
soit  dans  les  cas  où  était  suiTenu  un  petit  redoublement  épidémique. 
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L’observation  suivante  est  un  exemple  d’hémoiThagio  utérine  survenue 
cinq  jours  après  racoouchement  sans  lésion  pelvienne  préalable. 


Obs.  XXVI.  — Métrorrhagie  au  neuvième  jour  de  couches.  — Aucune  lésion 
ni  préalable,  ni  consécutive,  — Guérison. 

Célestine  Seigneur,  vingt-huit  ans,  domestique,  deuxième  enfant.  Pas  de 
maladies  antérieures  graves.  Première  grossesse  bonne,  pas  d’hémorrhagie 
après  ce  premier  accouchement.  Nul  accident  pendant  la  seconde  grossesse. 
Accouche,  le  U février  1868,  d’un  garçon  vivant  pesant  32A0  grammes. 

Suites  do  couches  naturelles  jusqu’au  9 du  même  mois. 

Dans  la  nuit  du  9 au  10  février,  cette  malade  s’ étant  levée  pour  aller  à la 
garde-robe,  il  s’en  est  suivi  une  perte  de  sang  considérable,  évaluée  à 
800  grammes  environ,  perte  que  l’on  a combattue  par  le  seigle  ergoté  a la 
dose  de  2 grammes  par  jour,  les  compresses  d’eau  glacée  sur  le  ventre,  les 
boissons  froides  et  acidulés,  le  repos  absolu  dans  la  position  horizontale. 

Depuis  cette  époque,  la  perte  de  sang  a continué,  mais  en  s’amoindrissant 
chaque  jour.  La  malade  a perdu  ses  forces,  son  pouls  s’est  alTaibli,  et  il  s’est 
manifesté  dans  la  fosse  iliaque  gauche  une  douleur  qüi  ne  s’est  accompagnée 
d’aucune  rénitence  appréciable,  soit  à la  pression  sur  la  paroi  abdominale 
antérieure,  soit  par  l’exploration  des  culs-de-sac  vaginaux. 

Le  1 6 février,  la  face  est  pâle,  le  pouls  petit,  très-étroit,  à 80  ; toutes  les 
muqueuses  décolorées,  le  ventre  souple.  On  constate  un  peu  de  sensibilité 
dans  la  fosse  iliaque  gauche.  Les  alèzes  sont  encore  imprégnées  de  sang  pur; 
le  col  utérin  largement  ouvert  admet  dans  sa  cavité  la  première  phalange 
de  l’index;  utérus  mobile;  culs-de-sac  vaginaux  souples,  pas  de  sensibilité 
notable  dans  ces  parties.  Peu  d’appétit,  langue  blanche,  garde-robes  nor- 
males; toux  rare,  sans  expectoration;  rien  du  côté  du  cœur;  pas  de  céphalalgie, 
.lulep  avec  perchlorurc  de  fer  .30  gouttes  et  sirop  de  ratanhia  30  grammes; 
glace  en'permanence  sur  lé  ventre.  Boissons  froides,  aliments  froids,  une 
portion,  Bagnols, 

Le  17,  la  recrudescence  hémorrhagique  constatée  la  veille  s’est  modifiée;  la 
quantité  de  sang  perdu  est  beaucoup  moindre  et  déjà  mélangée  d’une  cer- 
taine quantité  de  sérosité.  Pouls  à 76,  toujours  faible;  langue  humide,  pas  de 
soif  exagérée,  toux  rare;  sommeil  troublé  par  les  cris  de  l’enfant  qui  ne  trouve, 
plus  de  lait  dans  les  mamelles. 

Les  jours  suivants,  l’amélioration  persiste  moyennant  la  continuation  du 
perchlorurc  de  fer  et  des  applications  réfrigérantes.  L’hémorrhagie  diminue 
progressivement,  toute  sensibilité  a disparu  de  la  fosse  iliaque  gauche.  Le 
sang,  qui  dans  le  principe  était  constamment  mêlé  de  caillots,  cesse  peu  à peu 
d en  contenir,  en  môme  temps  qu’augmente  proportionnellement  la  quantité 
de  sérosité  dont  il  est  mélangé.  Le  22  février,  les  alèzes  ne  sont  plus  tachées 
que  par  un  liquide  séreux  à peine  teinté  de  rose.  L’état  général  est  satisfaisant. 
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sauf  la  dépression  du  pouls  et  des  forces  et  la  décoloration  générale  des  tissus. 
Toutes  les  autres  fonctions  sont  régulières.  La  malade  part  en  bon  état  le 
k mars. 

Cette  observation  est  intéressante,  parce  qu'elle  nous  offre  le  spécimen  assez 
rare,  pour  le  milieu  où  elle  a été  recueillie,  d’une  métrorrhagie  survenue 
au  cinquième  jour  des  couches  sans  lésion  pelvienne  préalable  ou  concomi- 
tante. L’examen  clinique  a fait  constater,  il  est  vrai,  une  douleur  dans  la 
fosse  iliaque  gauche;  mais  cette  douleur  n’a  été  suivie  d’aucune  rénitence, 
d’aucune  formation  phlegmoneuse;  elle  ne  s’est  accompagnée  d’aucune 
induration  appréciable  par  le  toucher  vaginal  ; elle  n’a  provoqué  aucun  mou- 
vement fébrile  ; elle  a enfin  disparu  dans  l’espace  de  quelques  jours.  11  n’y  a 
donc  pas  lieu  de  croire  à une  phlegmasie  de  l’utérus  ou  des  annexes  du  côté 
gauche,  mais  simplement  à une  congestion  de  ces  organes. 

Enûn,  on  a pu  remarquer  que  c’est  le  jour  même  où  cette  malade  s’est 
levée  pour  aller  à la  garde-robe  que  l’hémorrhagie  s’est  montrée.  La  cause 
occasionnelle  est  donc  ici  bien  évidente.  Mais  il  ne  paraîtra  douteux  à per- 
sonne que  la  cause  déterminante  soit  l’influence  nosocomiale,  lorsqu’on  saura 
qu’à  la  Maternité  aucune  de  nos  femmes  en  couches  ne  peut  se  lever  préma- 
turément sans  s’exposer  à perdre  du  sang,  tandis  qu’en  ville  de  pareilles 
imprudences  sont  journellement  commises  sans  amener  le  même  résultat. 

L'apparition  tardive  de  la  métron-hagie,  dans  le  cours  et  comme  complica- 
tion des  lésions  pelviennes,  est  chose  vulgaire  à la  Maternité.  Assurément,  les 
imprudences  commises  peuvent  encore  ici  jouer  le  rôle  important  de  causes 
occasionnelles.  Mais,  il  faut  bien  le  dire,  ce  n’est  pas  ainsi  que  les  choses  se 
passent  dans  la  grande  majorité  des  cas.  Les  imprudences,  les  écarts  de 
régime  sont,  grâce  à une  surveillance  très-active,  non  pas  la  règle,  mais 
l’exception.  Ce  n’est  donc  pas  à ces  circonstances  tout  éventuelles  qu’on  peut 
s’en  prendre,  des  manifestations  hémorrhagiques  qui  compliquent  certaines 
maladies  puei'pérales.  Serait-ce  à l’évolution  de  ces  maladies  elles-mêmes? 
Ne  pourj'ait-on  pas,  par  exemple,  accuser  la  métrite,  le  phlegmon  du  ligament 
large,  la  péritonite  pelvienne,  etc.,  de  provoquer  par  le  fait  de  leur  dévelop- 
pement naturel  certaines  pertes  de  sang  qu’on  observe  dans  leur  cours?  S’il 
en  était  ainsi,  pourquoi  ce  qui  arrive  dans  certaines  épidémies  ne  se  produit-il 
pas  dans  certaines  autres  ? pourquoi  se  passe-t-il  des  années  entières  sans  que 
nous  rencontrions  de  ces  complications  hémorrhagiques  dans  le  cours  des  ma- 
ladies précitées,  malgré  la  fréquence  habituelle  de  ces  dernières  ? C’est  qu’il 
faut  pour  la  production  de  ces  pertes  l’intervention  d’un  autre  élément,  à 
savoir,  l’empoisonnement  puerpéral. 

Comment  l’empoisonnement  puerpéral  agit-il  pour  déterminer  ces  effets? 

11  semble  au  pi’emier  abord  qu’une  accouchée  qui  a contracté  une  métrite, 
une  phlébite,  une  péritonite  pelvienne,  un  phlegmon  iliaque,  etc.,  sous  l’in- 
fluence de  l’empoisonnement  puerpéral,  ne  doive  plus  être  tributaire  de  cet 
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empoisonnement.  C’est  une  erreur.  Non-seulement  à chacune  de  ses  couches 
une  femme  peut  s’empoisonner  de  nouveau,  mais  dans  le  cours  d’une  même 
couche  les  effets  d’une  première  intoxication  n’empêchent  pas  une  seconde, 
une  troisième  et  une  quati’ième  intoxication  d’avoir  lieu.  Que  de  fois  même 
n’avons-nous  pas  vu  certaines  métrites  débuter  avec  les  apparences  de  la  plus 
grande  bénignité,  puis  tout  à coup,  sans  cause  appréciable,  les  phénomènes 
locaux  et  généraux  s’exaspérer,  des  complications  graves  survenir,  et  la  vie  être 
subitement  compromise  alors  que  l’on  croyait  avoir  par  devers  soi  toutes  les 
garanties  possibles  de  sécimité  ! Que  de  fois  ne  nous  est-il  pas  arrivé  de  voir 
se  greffer  à plusieurs  reprises,  et  toujours  sans  cause  appréciable,  des  acci- 
dents plus  ou  moins  alarmants  sur  une  affection  pelvienne,  comme  le 
phlegmon  par  exemple,  accidents  indépendants  de  l’évolution  naturelle  de  la 
maladie  ! Quelle  est  donc  la  cause  de  ces  bouffées  morbides  inattendues,  de 
ces  exaspérations  subites  que  rien  ne  faisait  prévoir?  L’empoisonnement  puer- 
péral. S’il  existait  un  doute  à cet  égard  dans  l’esprit  du  lecteur,  ce  doute 
s’évanouirait  devant  la  connaissance  d’un  fait  remarquable  et  bien  souvent 
remarqué  par  mes  devanciers,  c’est  que  les  bouffées  morbides,  les  recrudes- 
cences soudaines  auxquelles  Je  fais  allusion  ne  se  produisent  pas  habituellement 
chez  une  seule  malade,  mais  chez  plusieurs  et,  dans  certains  cas  même,  chez 
toutes  à la  fois. 

Les  réempoisonnements  possibles  que  nous  venons  de  signaler  d’une  ma- 
nière générale  sont  la  cause  d’un  grand  nombre  d’hémorrhagies  secondâmes. 
De  même  que  nous  avons  vu  la  métrorrhagie  qui  succède  immédiatement  à 
l’accouchement,  être,  dans  quelques  cas,  l’effet  d’un  empoisonnement  puer- 
péral, de  même  certaines  hémorrhagies  secondaires  peuvent  résulter,  elles 
aussi,  d’un  réempoisonnement.  Nous  avons  dit  que  ces  hémorrhagies  inter- 
venaient le  plus  ordinairement  dans  le  cours  d’une  lésion  pelvienne.  On 
conçoit  en  effet  que,  si  l’utérus  ou  ses  annexes  sont  déjà  malades,  ces 
organes  deviennent  plus  aisément  le  siège  de  la  congestion  qui  amène  l’hé- 
morrhagie. 

Enfin,  l’empoisonnement  puerpéral  peut  déterminer  des  métrorrhagies,  non 
plus  dans  le  cours  des  affections  puerpérales  et  à titre  de  complication,  mais 
dans  la  convalescence  même  de  ces  maladies.  Bernutz  les  avait  signalées  dans 
son  ouvrage  comme  se  manifestant  fréquemment  à la  suite  des  péritonites 
pelviennes  et  les  attribuait,  pour  la  plupart  des  cas,  aux  imprudences  com- 
mises par  les  malades  et  notamment  à l’abandon  prématuré  de  la  position 
horizontale.  J’irai  plus  loin  que  Bernutz  en  disant  que  cela  n’est  pas  vrai 
seulement  de  la  pelvi-péritonite,  mais  de  la  métrite,  de  la  phlébite  localisée, 
du  phlegmon  iliaque,  du  phlegmon  du  ligament  large,  et  en  général  de  toutes 
les  afiections  pelviennes  chez  la  femme  en  couches.  Et  sans  méconnaître  la 
part  qu  il  taut  assigner  aux  imprudences  commises,  je  dénonce  l’empoisonne- 
ment puerpéral  comme  le  fauteur  le  plus  habituel  de  ces  métrorrhagies 
ultra-tardives.  L action  du  principe  toxique  s’explique  encore  ici  ou  bien  par 
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l’anioindrissement  de  la  l'orce  de  résistance  de  l’organisme  sous  rintluence 
d’une  circonstance  accidentelle,  ou  l)ien  par  un  accroissement  dans  les  doses 
ou  l’activité  du  poison  absorbé. 

Blot  considère  l’albuminurie  et  l’altération  du  sang  qui  peut  en  être  la  con. 
séquence  comme  une  cause  possible  de  méti'orrhargie  secondaire  chez  les 
femmes  en  couches.  11  aflirme  avoir  observé  sur  quarante-et-une  femmes  albu, 
minuriques  douze  cas  d’hémorrhagie  qu’on  ne  pouvait  rapporter  à aucune 
des  autres  causes  connues.  U cite  en  particulier  l’observation  d’une  femme 
e,hez  laquelle,  malgré  une  rétraction  parfaite  de  l’utérus,  l’écoulement  d*un 
sang  tluido  et  décoloré  ne  cessa  pas  un  instant  depuis  la  délivranco  jusqu’à  la 
mort  qui  est  arrivée  dix-sept  heures  plus  tard.  A l’autopsie,  il  trouva  rutérus 
rétracté,  et  tous  les  orifices  dos  sinus  utéi-ins  ouverts;  là,  pas  plus  que  dans 
aucune  autre  partie  du  système  circulatoire,  il  ne  rencontra  le  moindre 
caillot.  Dans  un  autre  cas,  l’hémorrhagie  dura  quatre  heures,  deux  heures 
dans  un  troisième  ; dans  les  neuf  autres,  la  perte  a été  peu  abondante.  Enfin, 
Lachapelle,  dans  vingt  et  un  cas  d’éclampsie,  signale  trois  fois  l’hémor- 
rhagie; mais  dans  un  cas,  la  malade  accouchée  chez  elle  était  venue  à pied  à 
l’hôpital,  et  la  perte  cessa  dès  quelle  fut  arrivée;  dans  \in  autre  cas,  l’inertie 
utérine  était  survenue  pendant  le  coma  qui  suivit  une  attaffuo  d’éclampsie; 
dans  le  troisième  cas,  elle  fut  peu  abondante. 

Je  suis  très-disposé  à considérer  avec  Blot  la  désalbuminisation  du  sang 
comme  une  cause  de  métrorrhagie  puerpérale.  Mais  l’importance  de  cette 
cause  n’est  peut-être  pas  aussi  grande  qu’on  pourrait  le  croire.  J’ai  vu  beau- 
coup d'albuminuries  et  beaucoup  de  métrorrhagies  puerpérales,  et,  chose 
étrange,  je  n’ai  pas  eu  fréquemment  l’occasion  de  constater  la  coïncidence 
des  unes  et  des  autres.  Une  statistique  faite  sur  une  échelle  assez  large  pour- 
rait seule  nous  pei’mettre  d’apprécier  le  degré  d’influence  de  l’albuminurie 
sur  la  production  des  hémorrhagies  utérines. 

Symptômes.  — L’hémorrhagie  qui  succède  immédiatement  à la  délivrance 
se  traduit  par  des  symptômes  très-faciles  à constater. 

L’écoulement  sanguin,  au  lieu  de  cesser  ou  d’aller  en  diminuant  après 
l’expulsion  du  placenta,  continue  ou  augmente  avec  rapidité.  Il  est  parfois  si 
abondant  qu’il  traverse  en  peu  de  temps  les  alèzes  dont  le  lit  est  garni  et  les 
matelas  eux-mêmes.  La  quantité  de  sang  que  perdent  ainsi,  dans  les  pre- 
mières heures  la  plupart  de  nos  femmes  en  couches  atteintes  de  métror- 
rhagie peut  être  de  lOÜÜ  à 1500  grammes.  Elle  ne  dépasse  guère  cette  limite 
sans  compi'omettre  sérieusement  les  jours  de  la  patiente.  C’est  d’ordinaire  un 
mélange  de  sang  pur  et  de  caillots  qui  est  évacué. 

Plus  tard,  au  fur  et  à mesure  que  la  perte  ira  s’amoindrissant,  le  sang  aura 
moins  de  tendance  à se  coaguler;  il  deviendra  plus  lluidcj  plus  séreux;  on  n’y 
retrouvera  plus  de  caillots.  Bientôt  après  il  se  mélangera  de  sérosité,  prendra 
une  teinte  nioins  foncée,  puis  il  deviendra  rosé  et  enfin  il  arrivera,  par  une 
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düuradatiün  successive  tle  tous,  à se  couloudve  avec  la  couleur  ordinaire  des 

ItTluel.  récoulenieiU  «ail  sé.'0-.anguin  à r époque  de  .a  plu.  g,™ 

dance  et  n’en  compromeUait  pas  moins  gravement  1 existence  de  la  malade. 

J'en  citerai  une  observation  plus  loin.  ^ 

Kn  même  temps  que  l’écoulement  du  sang,  on  constate  dans  le  cas  d he- 
f morrhaiûe  externe  des  doideurs  utérines.  La  matrice  se  contracte,  et  durcit 
iîà  des  iidervalles  plus  ou  moins  rapprochés.  U est  rare  qu’ü  «existe  pas  aussi 
i une  sensation  de  déchirement  dans  les  lombes,  et  des  tiraillements  vers 
l’épi-astre.  Les  téguments  pâlissent,  les  muqueuses  accessibles  a la  vue  se 
décolorent,  le  pouls  se  déprime  et  s’accélère,  il  y a des  éblouissements,  des 
défaillances,  des  sueurs  froides,  des  syncopes.  Un  frisson  signale  souvent  les 
premières  manifestations  hémorrhagiques.  On  a noté  aussi,  dans  les  cas  ou  la 
perte  se  prolonge,  des  accidents  nerveux  : mouvements  convulsils,  attaques 

d’hystérie,  etc. 

S’il  y a inertie  de  la  matrice,  on  ne  constate  plus  de  contractions  doulou- 
reuses et  intermittentes  de  cet  organe.  La  perte  se  fait  silencieusement  pour 
ainsi  dire.  La  malade  n’est  avertie  de  l’hémon-hagie  que  par  l’arrivée  plus  ou 
moins  fréquente  à la  vulve  d’un  flot  de  liquide  qui  la  baigne  et  inonde  les 
alèzos  dont  son  lit  est  garni.  Si  elle  ne  s’en  préoccupe  pas,  le  flux  sanguin 
peut  atteindre  des  proportions  inquiétantes  avant  qu’ou  ait  pu  y remédier. 

La  palpation  abdominale  fait  reconnaître  en  pareil  cas  une  très-grande 
souplesse  des  parois  du  ventre  et  de  l’utérus  lui-même,  l’absence  presque 
totale  de  sensibilité  à la  pression.  Par  le  toucher  vaginal,  voici  ce  qu  on 
observe.  Le  doigt  pénètre  facilement  dans  le  col  largement  ouvert.  Les  parois 
utérines  sont  flasques,  molles,  comme  plissées  à la  manière  d un  morceau  de 
vieux  linge  (Cazeaux). 

t^uant  aux  phénomènes  généraux,  ils  sont  identiquement  les  mêmes,  que 
la  matrice  ait  perdu  ou  qu’elle  possède  encore  sa  faculté  contractile. 

l.es  symptômes  de  l’hémorrhagie  interne  sont  d’autant  plus  importants  à 
eonnaitre  qu’on  n’a  plus  pour  se  guider  l’épanchement  sanguin. 

Pour  ne  pas  laisser  échapper  ces  symptômes,  il  faut  avoir  présentes  à l’esprit 
les  circonstances  anatomiques  qui  en  déterminent  souvent  la  manifestation. 
Il  faut  se  rappeler  que  la  contraction  spasmodique  du  col,  son  occlusion  par 
le  placenta  ou  un  débris  de  cet  organe,  une  rétrotlexion  très-prononcée  de  la 
matrice,  et  même  une  occlusion  accidentelle  de  l’orifice  vulvaire,  peuvent 
faire  obstacle  à l’écoulement  au  dehors  du  sang  fourni  par  la  surface  interne 
de  l’utérus. 

Si,  connaissant  l’existence  de  l’un  quelconque  de  ces  obtacles,  on  constatait 
une  distension  notable  et  subite  de  la  cavité  utérine,  la  rénitence  et  la  ten- 
sion du  globe  utérin,  l’obstruction  du  col  par  un  caillot  ou  par  le  placenta;  si, 
d’une  autre  part,  on  avait  remarqué  l’apparition  des  phénomènes  généraux 
propres  aux  hémorrhagies  viscérales,  frissons,  pâleur,  petitesse  du  pouls. 
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troubles  de  la  vue,  lipothymies,  etc.,  on  ne  devrait  pas  hésiter  à pénétrer 
dans  l’utérus  avec  le  doigt,  afin  de  le  vider  des  caillots  et  du  sang  qu’il  peut  ■ 
contenir. 

Les  hémorrhagies  tardives  ou  secondaires  ont  des  caractères  spéciaux  qui  i 
les  distinguent  très-nettement  des  hémoiThagies  immédiates  chez  les  femmes  | 
en  couches,  caractères  que  je  n’ai  trouvés  jusqu’à  ce  jour  indiqués  par  aucun  i 
auteur. 

Ces  hémorrhagies  se  produisent,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  comme 
celles  qui  résultent  de  l’inertie  de  la  matrice,  c’est-à-dire  sans  douleurs,  sans 
contractions  utérines.  Elles  sont  très-tenaces,  durent  quelquefois  cinq,  six, 
huit,  dix  jours  et  même  plus,  mais  sont  généralement  peu  abondantes  et  ne 
font  pas  d’ordinaire  courir  aux  malades  un  danger  sérieux.  Elles  s’accom- 
pagnent très-rarement  des  phénomènes  généraux  qui  font  cortège  aux  hémor- 
rhagies graves.  A moins  que  la  perte  ne  se  prolonge  au-delà  des  limites  que 
nous  observons  le  plus  habituellement,  on  ne  constate  pas  cette  pâleur  œdé- 
mateuse, cette  bouffissure  de  la  face,  cette  décoloration  des  tissus,  cette 
dépression  profonde  du  pouls  et  des  forces  qui  prédisposent  à l’état  syncopal 
ou  aux  accidents  nerveux.  On  dirait  que  l’organisme,  déjà  préparé  à ces 
déperditions  sanguines  par  celles  qui  ont  lieu  à l’époque  de  la  délivrance, 
s’en  accommode  facilement  et  n’en  éprouve  aucune  atteinte  sérieuse,  malgré 
leur  durée  assez  longue,  et  je  dirai  même  volontiers  leur  tendance  à la  chro- 
nicité. 

Combien  cet  aspect  ne  diffère-t-il  pas  de  celui  sous  lequel  se  présentent 
habituellement  à nous  les  hémorrhagies  qui  succèdent  immédiatement  à la 
délivrance  ! Ces  dernières  nous  effraient  par  leur  abondance  et  leur  rapidité  j 
elles  se  jugent  souvent  en  vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures,  soit  par  le 
bénéfice  de  la  nature,  soit  par  l’énergie  des  moyens  employés,  elles  éveillent 
l’idée  d’un  grand  danger,  elles  plongent  d’emblée  la  malade  dans  un  état 
anémique  d’où  l’on  a beaucoup  de  peine  à la  relever,  elles  se  révèlent  par 
des  symptômes  généraux  qui  témoignent  de  l’action  exercée  par  la  perte  sur 
les  organes  essentiels  à la  vie.  Ce  ne  sont  pas  là  les  traits  qui  cai’actérisent  les 
hémorrhagies  tardives,  et  si  j’ajoute  que  d’ordinaire  celles-ci  sont  liées  aux 
manifestations  pathologiques  de  l’empoisonnement  puerpéral,  tandis  que  les 
hémorrhagies  immédiates  en  sont  presque  toujours  indépendantes,  on  aura  le 
tableau  à peu  près  complet  des  différences  symptomatiques  qui  séparent  ces 
deux  variétés  de  métrorrhagie. 

L’observation  que  nous  allons  rapporter  appartient  à une  variété  de  métror- 
rhagie que  j’ai  indiquée  plus  haut  en  parlant  des  caractères  physiques  du 
sang,  variété  bien  remarquable  : 1®  par  la  décoloration  presque  complète  que 
pi’ésente  le  liquide  sanguin  évacué,  2®  par  l’exfirême  abondance  et  la  fétidité 
spéciale  que  peut  présenter  ce  liquide,  3®  par  l’extrême  gravité  de  ces  déper- 
ditions séro-sanguines. 
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Obs.  XXVII.  — Métronhaijie  sèreiise  post-piierpércile.  — Mort.  — Autopsie. 

ïhévenct  (Angèle),  multipare,  entrée  à la  Maternité  le  15  avril  1868, 
accouclie  le  16,  après  vingt-quatre  heures  de  travail,  d’une  fille  vivante, 
pesant  3250  grammes.  Délivrance  naturelle.  Pas  d’hémorrhagie. 

Du  16  au  29  avril,  c’est-à-dire  pendant  les  quinze  premiers  jours  de  ses 
couches,  cette  femme  n’a  présenté  d’autres  accidents  qu’un  état  fébrile  peu 
I prononcé,  la  peau  à peine  chaude,  le  pouls  variant  de  80  à 100,  quelques 
symptômes  d’ embarras  gastrique;  langue  blanche,  bouche  pâteuse  et  amère, 
j peu  ou  point  d’appétit,  de  la  diarrhée  dans  les  premiers  jours,  puis  de  la 
* constipation  à la  suite  d’un  purgatif  administré  le  22,  un  vomissement  bilieux 
le  27  au  soir;  du  reste,  lochies  normales,  ventre  souple  et  indolent,  pas  de 
céphalalgie,  sommeil  bon. 

29.  Peau  chaude,  pouls  à 100,  langue  saburrale,  bouche  amère,  consti- 
pation, ventre  souple  et  indolent.  Toux  rare.  Lochies  très-abondantes  et  très- 
fétides  entourées  d'un  cercle  rosé.  Injections  avec  la  camomille  chlorurée. 

Soir.  Pouls  à 112,  même  état  des  lochies  qui  semblent  avoir  augmenté  de 
quantité. 

30.  Peau  chaude,  pouls  à 120.  Face  pâle  et  jaunâtre.  Muqueuses  déco- 
lorées, exsangues.  Affaissement;  ventre  souple  et  indolent;  toux  rare;  rien 
du  côté  de  la  poitrine,  cœur  normal.  Plusieurs  alèzes  dont  le  lit  était  garni 
sont  imbibées  d’un  liquide  séreux  légèrement  coloré  en  rose,  surtout  à la  cir- 
conférence des  larges  taches  qu’il  forme,  liquide,  d’une  abondance  excessive 
et  d’nne  horrible  fétidité.  Julep  avec  perchlorure  de  fer,  1 gramme;  potion 
cordiale,  vin  de  quinquina,  bouillons  et  potages. 

Soir.  Pouls  à 120;  peau  brûlante  et  sèche,  un  vomissement.  L’abondance 
i du  liquide  séro-sanguin  qui  s’écoule  est  toujours  considérable,  ainsi  que  sa 
fétidité.  On  a été  obligé  de  renouveler  deux  fois  les  alèzes  depuis  le  matin. 

l®*"  mai.  L^’aspect  général  de  la  malade  est  celui  des  femmes  qui  ont  subi 
de  grandes  déperditions  sanguines.  Elle  a une  pâleur  jaunâtre,  cachectique. 
Les  muqueuses  palpébrale  et  buccale  paraissent  aussi  exsangues  que  celles 
d’un  cadavre  ; la  prostration  est  extrême,  la  langue  sèche  et  sale  ; pas  d’ap- 
pétit; ni  vomissements,  ni  diarrhée;  ventre  affaissé,  insensible  à la  pression; 
toux,  expectoration,  quelques  râles  sibilants  dans  la  poitrine.  Pas  de  sommeil. 

I Eschare  grisâtre  à la  partie  inférieure  et  interne  de  la  grande  lèvre  droite. 

L’écoulement  séro-sanguin  offre  toujours  les  mêmes  caractères  d’abondance 
; et  de  fétidité,  àlême  prescription, 

2 mai.  Mort  à sept  heures  du  matin. 

j Autopsie.  — A l’ouverture  du  ventre,  on  ne  constate  aucune  trace  d’inflam- 
i mation  péritonéale;  pas  d’ exsudât,  ni  même  de  congestion  de  la  séreuse  qui 
a conservé  son  brillant  et  son  poli  naturels.  En  pressant  l’utérus,  dont  le  fond 
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S tUève  à peu  près  jusqu’au  niveau  de  la  symphyse,  on  délcniiine  révacuation 
par  la  vulve  d’une  certaine  quantité  de  gaz  inl'ects.  L’épiploon  et  le  mésentère 
sont  chargés  de  graisse;  celle-ci  forme  une  couche  épaisse  dans  la(juelle  sont 
englobés  les  ganglions  mésentériques  qui  ne  paraissent  pas  au  premier  al)ord 
altérés.  Mais,  si  on  les  isole,  ils  semblent  un  peu  plus  volumineux  qu’à  l’état 
normal. 

Sur  une  section  intéressant  toute  son  épaisseur,  on  trouve  le  ganglioa 
malade,  d’une  couleur  blanc  jaunâtre.  Le  manche  du  scalpel  en  détache  avec 
la  plus  grande  facilité  une  matière  caséeuse  qui  parait  avoir  remplacé  le  tissu 
ganglionnaire.  Sur  quelques  ganglions,  la  dégénérescence  est  un  peu  diffé- 
rente ; le  parenchyme  y est  infiltré  d’une  substance  dure,  plâtreuse,  calcairei 
faisant  ci’ier  le  scalpel.  La  plupart  des  ganglions  mésentériques  examinés  pré- 
sentaient l’une  ou  l’autre  des  lésions  mentionnées  plus  haut;  quelques-uns 
se  rappi’ochaient  de  l’état  normal  sans  être  entièrement  sains  : c’était  le  plus 
petit  nombre. 

Rien  de  notable  du  côté  de  l’intestin.  Estomac  presque  vide.  ÎNi  injection, 
ni  ulcérations  dans  l’intestin  grêle  et  le  gros  intestin.  Foie  jaunâtre,  volumi- 
neux. Rate  molle,  très-diffluente,  augmentée  de  volume. 

Les  reins  présentent  une  décoloration  très-marquée  de  la  substance  tubu- 
leuse et  de  celle  des  pyramides.  Le  tissu  cellulaire  rétro-péiùtonéal  de  la 
région  lombaire  et  le  tissu  adipeux  qui  enveloppe  les  reins  sont  infiltrés  d’une 
sérosité  incolore  qui  s’écoule  avec  facilité. 

Rien  d’anormal  dans  les  ovaires  et  les  ligaments  larges,  hormis  la  présence 
dans  les  veines  ovariques  de  caillots  ])lanchâtres  qui  occupent  la  plus  grande 
partie  du  trajet  de  ces  vaisseaux. 

Détaché,  puis  incisé  sur  sa  face  antérieure  et  dans  toute  sa  longueur, 
l’utérus  présente  une  cavité  remplie  par  une  masse  pulpeuse,  diversement 
colorée,  grisâtre,  rougeâtre  ou  noirâtre,  suivant  les  points  que  l’on  examine. 
La  teinte  rouge  noirâtre  domine.  Cette  masse  putrilagineuse  exhale  une  odeiu 
infecte,  semblable  à celle  des  alèzes  imprégnées  pendant  la  vie  de  la  malade 
par  ses  pertes  séro-sanguinolentes.  On  ne  peut  découvrir  dans  le  tissu  utérin 
la  moindre  apparence  de  pus  ou  de  liquide  puriforme,  bien  qu’on  l’ait  incisé 
partout  et  notamment  dans  les  points  d’élection  signalés  par  les  auteurs. 

Les  artères  du  bassin  sont  intactes.  Les  veines  cave  inféiieure,  iliaques  pri- 
mitives, internes  et  externes,  sont  affaissées,  sans  caillots. 

A l’ouverture  de  la  poitrine  on  trouve  le  poumon  droit  assez  légèi’emcnt 
adhérent  par  toute  sa  surface  externe  à la  cage  ihoi-acique,  le  poumon  gauche 
cntièi'emcnt  libre. 

Aux  deux  sommets  le  tissu  pulmonaire  est  grisâtre,  souple,  légèrement 
emphysémateux,  et  un  peu  infiltré  de  matière  mélanique.  Dans  la  moitié 
inféi'ieure  de  ces  organes,  à droite  surtout,  on  rencontre  qneh|ucs  concrétions 
dures,  pierreuses,  que  le  scalpel  entame  difficilement  et  qui  semblent  entiè- 
rement formées  de  matière  calcaire.  L’une  d’elles  a 1 centimètre  de  longueur. 
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les  autres  ont  des  dimensions  un  peu  moindres.  Nulle  part  on  n'aperçoit  de 
substance  tuberculeuse. 

A la  racine  des  deux  poumons,  le  long  du  trajet  des  bronches,  on  rencontre 
des  sanglions  volumineux  : les  uns  se  laissent  encore  inciser  avec  le  scalpel, 
les  autres  sont  frappés  de  dégénéi’escence  calcaire,  durs,  pierreux,  et  ne  se 
laissent  écraser  que  par  une  pression  considérable.  Les  plus  gros  et  les  plus 
altérés  sont  situés  à la  racine  des  poumons,  dans  les  points  où  les  canaux  aériens 
et  vasculaires  s’enfoncent  dans  le  parenchyme  pulmonaii’e.  La  bronche  gauche 
I est  même,  à sa  partie  inférieure,  comprimée  et  aplatie  par  l’un  de  ces  gan- 
glions; la  lumière  du  conduit  n’en  est  pas  cependant  notablement  diminuée. 

Cœur  normal;  quelques  caillots  noirs,  mous  et  diffluents  dans  les  veines 
pulmonaires. 

Pas  d’autre  altération  du  côté  de  l’encéphale  qu’une  décoloration  profonde 
de  sa  substance. 

Nous  signalerons  dans  cette  observation  plusieurs  particularités  dignes  d’in- 
térêt : 

1®  Le  caractère  séreux  du  flux  hémorrhagique.  Ces  flux  séro-sanguinolents 
se  recommandent  d’autant  plus  vivement  à l’attention  des  praticiens,  qu’à  la 
faveur  de  la  qualification  de  lochies,  ils  pourraient  être  méconnus  dans  leur 
nature  et  leur  importance  pathologique,  et  que  par  les  pi’oportions  considé- 
rables qu’ils  sont  susceptibles  d’atteindre,  aussi  bien  que  par  leur  excessive 
fétidité,  ils  constituent  un  danger  de  mort. 

2®  L’apparition  tardive  de  cette  métrorrhagie  séreuse.  Il  est  digne  de  remar- 
que que  c’est  quinze  jours  seulement  après  l’accouchement  que  le  flux  s’est 
montré,  et  qu’il  n’a  été  précédé  ni  par  une  hémorrhagie  sanguine  franche,  ni 
par  des  symptômes  locaux  pelviens  ou  abdominaux  auxquels  il  pût  être  rattaché. 
Les  phénomènes  observés  pendant  les  deux  septénaires  qui  ont  précédé 
n’avaient  rien  de  caractéristique  : un  état  fébrile  peu  accentué,  des  symptô- 
mes d’embai-ras  gastrique,  un  peu  de  diarrhée,  au  début,  voilà  tout.  Donc  il 
n’y  avait  ni  dans  l’état  général  ni  dans  l’état  local  rien  qui  pût  faire  pressentir 
cette  singulière  métrorrhagie  qui,  dans  l’espace  de  quelques  jours,  a déter- 
miné l’issue  fatale. 

3“  La  cause  probable  de  cette  variété  de  métrorrhagie.  En  se  repoi’tant  aux 
détails  de  l’autopsie,  on  ne  trouve  parmi  les  lésions  auxquelles  on  pourrait 
rapporter  le  flux  hémorrhagique  que  la  couche  putrilagineuse  épaisse  dont  la 
surface  interne  de  l’utérus  était  tapissée  et  l’altération  des  ganglions  mésen- 
tériques. Je  ne  parle  pas  de  l’état  anémique  d’un  certain  nombre  d’organes, 
tels  que  le  cerveau  et  les  reins,  état  qui  n’était  manifestement  que  l’effet  des 
pertes  éprouvées  pendant  la  vie. 

La  masse  pulpeuse  rouge  noirâtre  intra-utérine  pourrait  être  considérée 
comme  la  cause  des  accidents  hémondiagiques.  Mais  quelle  était  la  nature  de 
cette  substance  ? Un  mélange  de  mucus  sanieux  et  de  sang  coagulé.  D’où 
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provenait-elle?  Très-vraisemblablement  d’une  endométrite.  Les  efforts  de  l’or- 
ganisme pour  éliminer  cette  masse  infecte  n'auraient-ils  pas  eu  pour  effet  de 
provoquer  cette  effusion  de  sérosité  sanguinolente  ? C’est  possible  ; mais  en 
admettant  cette  cause  mécanique,  il  resterait  toujours  à expliquer  l’endomé- 
trite et  la  formation  si  tardive  de  la  masse  putrilagineuse.  Nous  reviendrons 
tout  à l’heure  sur  ce  point. 

L’altération  des  ganglions  mésentériques,  malgré  le  grand  nombre  de  ceux 
qui  étaient  atteints  de  dégénérescence  tuberculeuse,  malgi’é  l’infiltration  du 
tissu  cellulaire  périrénal,  ne  saurait  davantage  expliquer  la  production  de  ce 
flux  séro-sanguinolent,  puisqu’il  avait  pour  siège  et  pour  point  de  départ  la 
face  interne  de  Tutériis. 

Une  seule  cause  de  tous  les  accidents  consignés  dans  cette  observation  nous 
paraît  admissible,  c’est  l’empoisonnement  puerpéral.  Pendant  quinze  jours  la 
malade  ne  présente  que  quelques  symptômes  généraux  qu’on  aurait  pu  croire 
sans  importance,  mais  qui  n’en  étaient  pas  moins  l’expression  de  cet  empoi- 
sonnement, puis  tout  à coup  les  lochies  deviennent  abondantes  et  fétides,  yue 
s’est-il  passé  ? Une  recrudescence  de  l’intoxication  puerpérale  a développé 
une  endométrite  métrorrhagique,  d’où  est  résultée  cette  formation  putrilagi- 
neuse qui  a pu  contribuer  mécaniquement  à donner  au  flux  les  caractères 
spéciaux  que  nous  avons  signalés.  Tel  nous  paraît  être  l’enchaînement  logique 
des  faits. 

L’observation  que  nous  venons  de  rapporter  semble  donner  un  démenti 
formel  à ce  que  nous  avons  dit  du  peu  de  gravité  habituelle  des  hémorrhagies 
tardives  après  l’accouchement.  Je  ferai  remarquer  : 1®  qu’il  s’agit  d’une 
variété  toute  particulière,  exceptionnelle  même,  de  métrorrhagie  ; 2“’que,  si  j’ai 
posé  une  règle  générale,  je  n’ai  pas  entendu  dire  qu’elle  fût  ^applicable  à tous 
les  faits  sans  exception.  Il  est  telle  circonstance,  soit  individuelle,  soit  patholo- 
gique, qui  d’une  hémorrhagie  bénigne  peut  toujours  famé  une  hémorrhagie 
grave.  Mais  en  me  reportant  aux  faits  cliniques  qui  sont  très-nombreux,  j’ai  dû 
noter,  et  je  répète,  que  ces  hémorrhagies  tardives  se  terminent  d’ordinaire  très- 
heureusement.  Les  conditions  physiologiques  très-différentes  que  présente 
l’utérus  an  bout  de  quelques  jours  après  la  délivrance  auraient  pu  famé  prévoir 
ce  résultat. 

Diagnostic.  — Les  métrorrhagies  qui  succèdent  à l’accouchement  sont 
facilement  reconnaissables  quand  le  sang  flue  au  dehors.  La  persistance  de 
l’effusion  sanguine  pendant  un  certain  temps  après  la  délivrance,  son  abon- 
dance insolite,  la  sensation  spéciale  qu’éprouvent  les  malades  quand  le  liquide 
s’écoulant  à flots  traverse  l’orifice  'S'ulvaire,  baigne  les  cuisses  et  le  siège  et 
inonde  le  lit,  les  contractions  douloureuses  dont  la  matrice  est  atteinte  à des 
intervalles  plus  ou  moins  rapprochés,  ne  permettent  pas  de  se  tromper  sur  la 
nature  de  l’accident. 

Le  diagnostic  de  l’hémorrhagie  interne  présente  plus  de  difficultés.  La 
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1 I oar  r urine  pourrait  en  imposer  pour  la  distension  de 

..a» 

nmealin  pu,-  de.  ga.  est  une  autre  cause  pos- 
silde  d'erreur.  Mais  la  sonorité  tympanique  des  parois  abdominales,  les  ren- 
iei-nements  fournis  par  l'exploration  vaginale  et  la  palpation  hypogastnque, 
,,urpermettront  d’apprécier  la  situation  et  le  volume  reels  du  globe  uteiin, 

dissiperont  encore  toutes  les  incertitudes. 

Certaines  métrites  à évolution  rapide,  en  exagérant  subitement  le  volume 
de  l'utérus,  pourraient  donner  l’idée  d’une  métrorrhagie  interne,  mais 
labsence  des  caillots  dans  le  col  et  la  cavité  de  la  matrice,  l’état  febrile  qui 
accompagne  la  métrite,  les  caractères  de  la  sécrétion  lochiale,  feraient  justice 


de  l’hypothèse  qui  s’est  ofl'erte  à l’esprit. 

Ouant  aux  hémorrhagies  tardives,  je  ne  sache  pas  qu’elles  soient  suscep- 
tibles de  donner  lieu  à aucune  méprise.  L’époque  du  retour  de  couches  est 
trop  éloignée  pour  qu’on  puisse  s’arrêter  un  instant  à cette  supposition.  D ail- 
leurs les  conditions  dans  lesquelles  se  produit  la  perte,  la  coïncidence  presque 
constante  de  l’effusion  sanguine  avec  une  lésion  pelvienne,  une  imprudence 
commise  la  veille  ou  le  jour  même,  feront  connaître  assez  clairement  la  cause 

de  l’accident. 


Pronostic.  — La  gravité  des  hémorrhagies  qui  suivent  immédiatement  la 
délivi'ance  est  incontestable.  Un  retard  de  quelques  heures,  de  quelques 
minutes  même,  selon  Cazeaux,  peut  décider  de  la  vie  d’une  femme.  L abon- 
dance excessive  de  la  perte  peut  amener  la  mort.  D’une  autre  part,  chez  les 
femmes  qui  survivent  à une  hémorrhagie  considérable,  une  cachexie  chloro- 
anémique  se  produit,  laquelle  amène  un  tel  affaissement,  une  dépression  si 
profonde  du  système,  que  la  réparation  devient  œuvre  très-longue  et  tres- 
. laborieuse.  Ce  n’est  pas  tout.  A ce  péril  lointain,  et  que  le  praticien  redoute 
assez  peu  parce  qu’il  croit  avoir  dans  la  médication  reconstituante  un  moyen 
, sûr  d’y  obvier,  se  joint  un  danger  d’une  autre  espèce  contre  lequel  on  ne  sau- 
rait être  trop  en  garde:  c’est  que  les  grandes  soustractions  de  sang  ouvrent  la 
porte  aux  inflammations  puerpérales  les  plus  graves  et  notamment  à la  phlé- 
bite utérine.  La  béance  d’un  grand  nombre  de  bouches  vasculaires  à la  surface 
interne  de  rutériis  d’une  part,  l’organisme  désarmé  par  la  spoliation  subite 
d’une  large  portion  de  la  masse  du  sang  d’autre  part,  expliquent  cette  aptitude 
des  accouchées,  qui  ont  éprouvé  de  grandes  hémorrhagies,  aux  phlegmasies 
puerpérales  les  plus  redoutées. 

Telles  sont  les  deux  causes  qui  aggravent  si  fortement  les  métrorrhagies  qui 
I surviennent  aussitôt  après  l’accouchement.  Toutefois,  cette  part  étant  taite  à la 
j gravité  des  grandes  hémorrhagies,  il  faut,  pour  rester  dans  la  vérité,  recon- 
j naître  qu’en  dehors  de  ces  cas  extrêmes,  qui  ne  sont  pas  à coup  sûi-  les  plus 
( nombreux,  la  plupart  des  femmes  affectées  d’une  perte  moyenne,  et  a plus 
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forte  raison  d’une  perte  légère,  guérissent  du  moment  qu’elles  ne  sont  ])as 
exposées  aux  atteintes  du  poison  puerpéral.  Pî)ur  être  renseigné  avec  exacU-  i 
tude  à cet  égard,  il  faiidrait  recueillir  parallèlement  les  cas  de  la  pratiqua 
civile  et  ceux  de  la  pratique  hospitalière,  et  l’on  ne  tarderait  pas  à reconuailre 
la  différence  énorme  qui  sépare  le  pronostic  des  uns  et  des  autres. 

Les  hémorrhagies  internes  ont  une  gi-avité  spéciale  qu’elles  doivent  à ce 
que  le  sang  et  les  caillots  qui  s’accumulent  dans  la  matrice,  en  augmentant  la 
distension  do  cet  organe,  accroissent  par  cela  même  la  disposition  à l’effusion 
sanguine.  Ajoutez  à cela  que,  pour  faire  cesser  la  perte,  il  faut  vider  la  cavité 
utérine  du  sang  et  des  caillots  qu’elle  contient.  Or,  comméra  dit  Desormeaux, 
cette  déplétion  subito  peut  déterminer  l’inertie  de  l’organe  ou  un  affaissement 
funeste  de  l’économie. 

Relativement  aux  signes  pronostiques  qui,  une  hémorrhagie  étant  donnée, 
feraient  pressentir  une  terminaison  funeste,  ce  sont  les  troubles  de  la  vue,  les 
éblouissements,  une  cécité  plus  ou  moins  complète,  la  dilatation  de  la  pupille 
avec  mouvements  oscillatoires,  surtout  au  moment  des  syncopes  (M"‘®  Lacha- 
pelle), une  dyspnée  toujours  croissante,  des  douleurs  lombaires  violentes  et 
continues,  des  frissons  intenses,  des  syncopes  prolongées,  etc. 

Quant  aux  hémorrhagies  tardives,  j’ai  insisté  plus  haut  assez  longuement 
sur  leur  bénignité  relative  pour  qu’il  ne  soit  pas  nécessaire  d’y  revenir. 

L’issue  fatale  observée  dans  le  seul  cas  de  métrorrhagie  séreuse  que  nous 
ayons  recueilli  commanderait  tout  au  moins  une  cxtrènie  réserve  en  ce  qui 
concerne  le  pronostic. 

Thaitement.  — Les  moyens  les  plus  divers  ont  été  proposés  pour  prévenir 
les  métrorrhagies  chez  les  femmes  qui,  dans  leurs  accouchements  antérieurs, 
avaient  offert  une  prédisposition  manifeste  à ce  genre  d’accident  après  la 
délivrance. 

La  saignée  dans  le  cas  de  pléthore,  la  stimulation  de  l’utérus  par  des  près-' 
sions  et  des  frictions  faites  à l’extérieur,  les  applications  réfrigérantes  sur 
l’abdomen,  l’administration  du  seigle  ergoté  vingt  ou  trente  minutes  avant 
l’expulsion  du  fœtus;  la  rupture  des  membranes  dès  le  début  du  travail, 
rupture  suivie  de  l’application  autour  du  ventre  d’un  bandage  que  l’on  serre 
graduellement  au  fur  et  à mesure  que  le  travail  fait  des  progrès  (Robert  Lee); 
le  placement  de  la  main  sur  le  fond  de  l’utérus  pendant  l’expulsion  de  l’enfant 
de  manière  à lui  procurer  un  point  d’appui  pendant  et  après  la  contraction 
(Clarke)  ; une  douce  pression  exercée  sur  la  mafrice  après  la  délivfance,  dans 
le  but  de  maintenir  et  de  stimuler  l’action  de  cet  organe  (Rurns)  ; la  prompte 
extraction  du  placenta  quand  le  travail  a été  trop  long,  et  l’abstention  de 
toute  tentative  de  décollement  quand  le  travail  a été  trop  rapide  (M™®  La- 
chapelle); la  présentation  du  sein  au  nouveau-ilé  immédiatement  après  la 
délivrance  (Marshal-Hall),  tels  sont  les  moyens  à l’aide  desquels  on  a con- 
seillé de  combattre  la  tendance  aux  hémorrhagies  après  l’accouchement. 
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, . 108  cas  où  l’on  présume  la  manUéstation  d’une  inertie 
et  notamment  dans  les  cas  ou  i 

. .,;iiv,..uu>e  e^t  suivie  d’une  métrorrhagie,  la  pre- 

ruia,u.  cau,..  ,,.1  cnu-euen„c„t 

:'ïï:::i;.cuon  „e  .a  .„ai„ 

oi  le  plus  puissant  moyen  T'^wts  on  a-mcc  la  surface  interne  de 

Si  rhémorrhagic  continue,  on  ne  doit  pas  hesitci  a n 

divers  moyens,  tant  internes  Tous"îrdrominatioirde  moyens 

des  métrorrhagies  pendant  la  giosscssc,  suus  la 

'lesTisons  Iroides  et  acidulés,  le  perchlorure  de  1er,  la  digitale,  le  seigle 

er-oté  à l’intérieur,  les  réfrigérants,  l’exliaussement  du  siege,  le 

ment  à l’extérieur,  doivent  occuper  le  premier  rang  parmi  ces  mocUl.catei 

‘"oT-  gcné.au.,  on  pont  aioole..  ron.ploi 

^rioulons  paclec  de  la  compcession  de  PaoHe,  de  la  transluston  et  des 
injections  intra-utérines. 

Co...~re».i«n  de  l•uorte.  - Hepuis  longleinps  recommandée  par  Saxtorph, 

ülsamer,  SIebold,  conlre  les  hémorrhagies  utérines  la  “‘^de 

était  tombée  dans  roubli,  lorsque,  en  1835,  Haudelocque  neveu  en tiep.it  de 
rajeunir  ce  mode  de  traitement  en  l'associant  au  seigle  ergote.  Ses  ellor  s pom 
;.emettre  en  honneur  ce  mojen  hémostatique  no  P-/'  7; 

Haller  en  1836,  Piédagnel  en  18WI,  \ial  de  Saml-htienno  en  ’ ‘ 
en  18!i5,  se  déclarèrent  partisans  de  la  compression  aortique  cl  publieiont  des 

observations  ayant  pour  but  d’établir  son  efficacité.  ^ 

Le  22  avril  1851,  Chailly-Honoré  lit  à l’Académie  de  medecme  un  memoiie 
d’où  il  résulte  que  sur  dix-huit  cas  d’hémorrhagie  grave  après  l’accouchement, 
dans  lesquels  la  compression  de  l’aorte  a été  faite  pendant  un  temps  plus  ou 
moins  long,  rhémorrhagie  a été  suspendue  instantanément  dix-sept  fois,  jus- 
qu’à ce  que  les  moyens  curatifs,  le  seigle  ergoté,  la  glace,  etc.,  aient  eu  le 
temps  d’agir.  Dans  un  seul  cas,  la  compression  faite  chez  un  sujet  aneimqne 
n’a  pas  empêché  la  femme  de  succomber,  bien  que  depuis  la  compression 

elle  eût  perdu  à peine  quehiucs  gouttes  de  sang. 

La  même  année,  Duhamel  communique  à l’Académie  des  sciences  (2)  un 

(1)  Desormeaux,  Dict.  en  30  vol.,  t.  XIX,  p.  677. 

(2)  Duhamel,  BulL  de  l’Acad,  des  sc.,  séance  du  12  mai  1851. 
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travail  renfermant  trois  cas  d’hémorrhagie  utérine,  dans  lesquels  la  coinpres-  / : 
sion  de  l’aorte,  en  arrêtant  la  perte,  aurait  rendu  inutile  la  transfusion. 

Enfin  Cazeaux,  dans  son  livre,  parait  accorder  une  grande  confiance  à ce 
moyen  hémostatique  dans  les  métrorrhagies  qui  suivent  la  délivrance. 

Cependant  Jacquemier  avait  fait,  dès  1839,  des  objections  théoriques  assez 
graves  à l’emploi  de  la  compression  de  l’aorte.  Il  lui  reprochait  de  forcer  le 
sang  à se  diriger  en  totalité  vers  les  parties  supérieures,  de  favoriser  ainsi 
son  reflux  vers  la  veine  cave  inférieure,  et  par  suite  dans  les  veines  uté- 
rines dépourvues  de  valvules.  D’autres  auteurs  ont  fait  remarquer  que  la  com- 
pression empêche  bien  le  sang  d’arriver  par  les  artères  ulérines,  mais  elle 
doit  augmenter  la  quantité  de  celui  qui  arrive  par  les  artères  ovariques,  car'j 
elle  est  ordinairement  exercée  au-dessous  de  l’origine  de  ces  dernières.  > 

Ces  objections  ne  sont  pas  sans  valeur.  Toutefois  elles  n’auraient  pas  été  * 
gênantes  si  les  résultats  fournis  par  la  compression  de  l’aorte  eussent  été  satis-  | 
faisants. 

Jusque  dans  ces  dernières  années,  elle  a été  mise  en  pratique  par  des  hommes 
distingués,  mais,  il  faut  bien  le  reconnaitre,  avec  plus  de  persévérance  que 
de  succès.  Pour  mon  compte,  je  n’en  ai  jamais  retiré  aucun  avantage  marqué. 
Toutefois  les  souvenirs  qu’a  laissés  dans  l’esprit  de  notre  génération  l’emploi  , 
de  ce  mode  de  traitement  sont  encore  trop  vifs  pour  que  nous  n’indicjuions- 
pas  à ceux  qui  voudraient  le  mettre  en  usage  le  modiis  faciendi. 

Les  cuisses  et  le  tronc  étant  fléchis  sur  le  bassin,  on  déprime  avec  les  quatre 
doigts  de  l’une  des  mains  la  paroi  abdominale  antérieure,  immédiatement 
au-dessus  du  fond  de  la  matrice,  jusqu’à  ce  que  l’on  sente  les  pulsations  de; 
l’aorte.  La  compression  du  vaisseau  peut  être  continuée  pendant  une  heure  ou 
deux.  Baudelocque  dit  l’avoir  exercée  pendant  quatre  heures  sans  inconvé-  • 
nients. 

Tréhan  voulait  qu’on  se  servît  du  pouce,  Ulsamer  de  plusieurs  doigts.  ' 
Siebold  conseillait  de  comprimer  avec  le  poing  appliqué  un  peu  à gauche  du 
rachis.  j 

Quel  que  soit  le  mode  employé,  je  déclare  : 1°  qu’il  est  souvent  inappli-  ^ 
cable  chez  les  femmes  chargées  d’embonpoint  par  la  presque  impossibilité 
d’arriver  jusqu’à  l’aorte;  2“  qu’il  détermine  une  fatigue  musculaire  considé- 
rable qui  ne  permet  pas  à la  même  personne  de  continuer  l’application  de  ce 
procédé  au  delà  de  quinze  à vingt  minutes;  3"  que  dans  tous  les  cas  la  com- 
pression peut  rarement  être  continuée  assez  longtemps  pour  réussir  de  ipso 
facto  à arrêter  l’ effusion  du  sang. 

Transfusion.  — Les  succès  nombreux  qu’on  a attribués  à cette  opéi'alion 
en  Angleterre  et  en  Allemagne,  la  tendance  naturelle  que  nous  avons,  en  pré- 
sence d’un  organisme  épuisé  par  des  hémorrhagies  abondantes,  à songer  aux 
moyens  de  remplacer  le  sang  perdu  par  du  sang  recueilli  chez  un  sujet  .sain, 
nous  font  un  devoir  de  nous  arrêter  un  instant  à l’examen  de  cette  question. 
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C’est  à un  chirurgien  l'rançiiis,  Denis,  que  paraît  revenir  l’honneur  d’avoir 
tenté  pour  la  première  fois  la  transfusion  du  sang  chez  l’homme.  11  la  pratiqua 
sur  quatre  sujets  avec  du  sàng  ai'tériel  de  veau  ou  d’agneau,  et  obtint  trois 
succès  (1).  Il  fut  imité  l’année  suivante  (1668)  par  Manfred  de  Lucques.  Mais 
c’est  au  xix'’  siècle  que  la  transfusion  fut  pratiquée  le  plus  grand  nombre  de 
I fois,  non  plus  avec  du  sang  d’animaux,  mais  avec  du  sang  humain.  Blundell 
I et  plusieurs  de  ses  élèves,  Wright,  Waller,  Doubledey,  pratiquèrent  la  trans- 
^ fusion  chez  un  certain  nombre  de  malades  atteintes  de  métrorrhagie  utérine 
après  la  délivrance  j Brigham,  Jevel,  Banner,  Brown,  Berg,  Lower  et  King  les 
suivirent  dans  cette  voie,  et  réussirent  dans  les  deux  tiers  des  cas.  En  18^i8, 
deux  médecins  belges,  Uyterrhoeven  et  Bougard,  publièrent  la  relation  de  deux 
■ nouveaux  cas  de  transfusion.  Puis  nous  voyons  paraître  successivement  les 
observations  de  Nélaton  en  1850,  de  Poli,  Monneret,  Marmonnier,  Sarristan, 
Desgranges  en  1851,  de  Masfen,  Simon  en  1852,  Thorna,  en  1863,  etc. 
j La  science  semble  donc  être  en  possession  d’éléments  assez  nombreux  pour 
J que  nous  puissions  résoudre  la  question.  J’ai  cependant  quelques  raisons  de 
' croire  que  toutes  les  observations  de  transfusion  n’ont  pas  été  publiées,  et  que 
; l’ori  n’a  généralement  fait  connaîti'e  que  les  cas  heureux.  J’appelle  l’attention 
I sur  ce  fait,  que  le  très-petit  nombre  de  transfusions  qui  ont  été  pratiquées  à 
; Paris,  depuis  le  commencement  de  ce  siècle,  n’ont  pas  été  suivies  du  rétablisse- 
I ment  complet  des  malades.  La  femme  opérée  par  Monneret  ne  fut  pas  sensi- 
i blement  ranimée  j elle  s’affaiblit  peu  à peu  et  finit  par  s’éteindre.  La  malade 
1 de  Nélaton  succomba  sept  jours  après  l’opération  aux  suites  d’une  métro-péri- 
I tonite,  mais  enfin  elle  succomba. 

I 

Monneret  n’a  pas  hésité  à attribuer  la  rapidité  de  la  mort  dans  le  cas  qu’il 
a observé  à la  transfusion  elle-même.  11  pense  que  le  mélange  des  deux  sangs, 
î ou  plutôt  la  pénétration  intime  d’un  sang  étranger  dans  les  parenchymes  et 
dans  le  système  nerveux,  loin  de  produire  une  stimulation  favorable  à l’accom- 
plissement des  fonctions,  a agi  de  manière  à stupéfier  ces  organes.  Il  con- 
; sidère  la  transfusion  comme  une  opération  antiphysiologique , non-seulement 
1 parce  que  l’on  introduit  dans  le  système  circulatoire  un  sang  dont  les  globules 
’ et  la  fibrine,  et  probablement  d’autres  principes  immédiats,  sont  altérés,  mais 
I parce  qu’on  ajoute  à un  organisme  un  liquide  qui  a été  élaboré  par  un  orga- 
nisme ne  ressemblant  point  à l’autre.  « Un  médecin  hésitera  donc  toujours, 
dit-il,  à pratiquer  cette  opération,  lorsqu’il  se  rappellera  que  le  sang  dont  il  va 
faire  usage  est  un  sang  privé  de  vie,  le  cadavre  du  sang  normal,  et  que  ce 
sang  étranger  n’a  avec  les  nouveaux  organes  qui  vont  le  recevoir  aucun  rap- 
port d’origine,  de  sensibilité,  etc.,  de  sorte  qu’on  ignore  entièrement  si  ce 
I liquide  pourra  être  supporté  sans  accident  par  les  nouveaux  organes  qui  sont 
forcés  de  l”absorber  (2).  » 

(1)  Denis,  Lettres  sur  la  transfusion.  Paris,  1667. 

(2)  Monneret,  Bull,  de  V Acad,  de  méd.,  séance  du  IA  octobre  1851  . 
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A ces  réflexions  aussi  sages  que  judicieuses,  nous  ajouterons  que  l’opération  j| 
delà  Iranslusion  devra,  si  l’on  jugeait  opportun  d’y  recourir,  conserverie 
caractère  d’une  ressource  ulliine,  applicable  seulement  aux  cas  désespérés. 

Voici  le  mode  opératoire  mis  en  pratique  par  A’élaton  chez  l’accouchée 
atteinte  de  métrorrhagie  qui  subit  la  transfusion  : 

U Un  pratique  une  saignée  à un  jeune  sujet.  Le  sang  (jui  coule  est  reçu, 
dans  une  palette  maintenue  à 35  degrés  environ , et  versé  ensuite  dans  une 
seringue  à hydrocèle  chaufl'ée  à la  même  température.  Pendant  ce  temps,  on 
découvre,  à l’aide  d’une  incision  de-2  centimètres,  la  veine  céphalique,  on 
place  au-dessous  d’elle  deux  ligatures,  l’une  destinée  à interrompre  la  circu- 
lation et  à einpôclier  le  retour  d’une  petite  quantité  de  sang  par  le  bout  infé- 
rieur, l’autre  pour  prévenir  l’introduction  de  l’air  pendant  l’injection  de  sang-  ' 
qui  est  pratiquée  de  la  manière  suivante  ; les  parois  de  la  veine  sont  saisies  , 
et  le  chirurgien  la  divise  obliquement  à l’aide  d’une  pince  et  avec  des  ciseaux  i 
de  façon  à former  un  petit  lambeau  en  forme  de  V.  Un  aide,  après  avoir  •' 
expulsé  avec  grand  soin  toute  la  mousse  sanguine  que  contient  la  seringue,  ! 
introduit  la  canule  dans  la  veine.  Le  piston  est  poussé  avec  lenteur  et  fait  péné- 
ti'cr  dans  le  torrent  circulatoire  tout  le  contenu  de  la  seringue  (environ 
200  grammes).  Une  seconde  injection,  seulement  de  100  grammes,  est  immé- 
diatement pratiquée  (1).  » 

Injections  intra-utérines.  — J’ai  déjà  exposé,  en  parlant  du  traitement 
de  l’endométrite-,  l’historique  des  injections  intra-utérines  et  les  dangers  de 
cet  agent  thérapeutique.  11  me  reste  à faire  connaître  scs  applications  possi- 
bles au  traitement  de  la  métrorrhagie  dans  l’état  de  vacuité  de  l’utérus. 

André  Pasta,  dans  sa  Bissertation  sur  les  hémorvlmjies  utérines  publiée  à 
Bcrgame  en  1750,  et  traduite  en  français  par  Alibert  en  1800,  recommande 
d’injecter  dans  la  matrice  divers  caustiques,  tels  que  l’essence  de  térébenthine, 
les  acides  nitrique,  sulfurique,  hydrochlorique,  à titre  de  stimulants,  pour  i 
faire  cesser  l’inertie  de  l’organe,  mais  seulement  dans  les  cas  extrêmes.  | 

P.  Alpin,  cité  par  Desormeaux,  dit  avoir  guéri  sa  femme  d’une  métrorrhagie  ‘ 
grave  en  lui  injectant  dans  l’utérus,  au  .moyen  d’une  sonde,  une  dissolution  . 
de  suc  d’acacia  dans  du  vin  (2). 

En  1856,  un  médecin  anglais,  Wray,  fait  connaître  dans  le  Medical  Times 
and  Gazette  le  résultat  d’une  pratique  de  quarante  années  pendant  lesquelles 
il  assure  avoir  employé  les  injections  intra-utérines  d’eau  froide,  et  dans  cer- 
tains cas,  d’eau  et  de  vinaigre,  comme  moyen  do  stimuler  la  contractilité  uté- 
rine et  d’arrêtei-  les  hémorrhagies  graves  après  la  délivrance  (3). 

L’année  suivante,  1857,  un  médecin  do  la  Havane,  Dupierris,  publie  trois 

(1)  Nélalon,  ylrcli.  de  mèd.,  1851,  4'  série,  t.  XXV,  p.  471. 

(2)  P.  Alpin,  Bid.  en  30  vol.,  art.  Métrorrhagie,  p.  640. 

(3)  Wray,  Bull,  de  thérap.,  1856,  t.  L,  p.  283. 
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cas  d’héuiorrhagie  puerpérale  grave  après  l’accouchcmenl,  arrêtée  par  les 
injections  inira-utérines  avec  la  teinture  d’iode  étendue  de  deux  tiers  d eau  (1). 

En  '1858,  AVest,  médecin  de  l’hôpital  de  Middlesex,  rapporte  dans  ses  leçons 
clini(iues  sur  les  maladies  de  l’utérus,  l’observation  d’une  femme  réduite  au 
dernier  degré  d’anémie  et  d’épuisement  par  une  méti-orrhagie  datant  de  plu- 
sieurs mois.  Les  moyens  les  plus  variés,  le  tamponnement  y compris,  avaient 
été  employés  sans  succès.  Dans  ces  conditions,  une  injection  d’acide  gallique 
(12  grammes  d’une  solution  contenant  1®‘',25  d’acide  gallique.  pour  30  graui. 
d’eau)  fut  poussée  dans  la  cavité  utérine  à l’aide  d’une  sonde  de  gomme  élas- 
tique. L’hémorrhagie  cessa  aussitôt  et  fut  remplacée  par  un  écoulement  puri- 
forme  à peine  teint  de  sang. 

La  même  année,  Breslau  (de  Munich),  ayant  h traiter  un  cas  semblable, 
injecte  une  solution  de  sesquichlorure  de  fer  avec  parties  égales  d’eau  distillée, 
au  moyen  d’une  sonde  de  gomme  élastique  préalablement  introduite  dans  la 
cavité  utérine,  et  obtient  un  succès  complet  (2). 

En  1865,  un  praticien  anglais,  Ruper,  rapporte  plusieurs  observations  rela-  ' 
tives  à des  métrorrhagies  graves  survenues  après  l’accouchement  et  traitées 
t avec  avantage  par  les  injections  d’eau  froide  dans  la  cavité  de  la  matrice  (3). 

C’est  à la  même  époque  qu’Avrard  communique  au  Congrès  médical  de 
! Bordeaux  son  mémoire  sur  les  injections  intra-utérines  à l’aide  de  la  sonde  à 
I double  courant.  On  ne  saurait  méconnaître  l’utilité  de  cet  instrument  qui,  en 
I facilitant  l’écoulement  au  dehors  du  liquide  poussé  dans  l’ utérus,  prévient  les 
accidents  graves  qui  pouiTaient  résulter  de  sa  rétention  dans  la  cavité  de  la 
; matrice,  et  de  son  passage  possible  dans  le  torrent  circulatoire  par  les  orifices 
i vasculaires  béants. 

Depuis  plusieurs  années  j’ai  recours  dans  mon  service  aux  injections  intra- 
utérines  avec  la  sonde  à double  courant  dans  les  hémorrhagies  qui  survien- 
nent après  la  délivrance,  et  je  déclare  : 1“  que  malgré  le  nombre  considé- 
rable d’injections  faites  par  ce  procédé  (c’est  par  centaines  qu'il  me  faudrait 
I compter  celles  que  nous  avons  pratiquées  jusqu’à  ce  jour),  je  n’ai  jamais  eu  à 
déplorer  un  seul  accident  ; 2°  que  les  solutions  caustiques  injectées  avec 
; toutes  les  précautions  que  comporte  cette  opération,  ont  pour  effet,  sinon 
I constant,  du  moins  très-ordinaii'e,  d’arrêter  l’hémorrhagie,  soit  en  sollicitant 
■ la  rétraction  utérine,  soit  en  coagulant  sur  place  le  sang  qui  s’écoule  par  les 
orifices  vasculaires. 

J’ai  déjà  fait  connaître,  à l’article  Mr.xRiTE  puerpérale,  le  m,odus  faciendi  mis 
en  pratique  dans  mon  service.  Je  me  bornerai  donc  à la  relation  de  quelques 
cas  de  métrorrhagie  après  l’accouchement,  dans  lesquels  les  injections  intra- 
utérines  ont  été  employées  avec  avantage. 

(1)  Dupierris,  American  Med. -chir.  /{er/ea),  janvier  1857. 

(2)  Rrei.lau  (de  Munich),  Bull,  de  thérap.,  1858,  t.  LIV,  p.  37A. 

(3)  Ruper,  British  med.  Jouru.,  11  mars  1865. 
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Obs.  XXMll.  — llémorrhayic  titérine  après  l’accouchement.  — Inertie  de  la 

matrice.  Délivrance  artificielle.  — Hémorrhagie  secondaire  au  cinquième 

jour  de  couches.  ~ Frissons  répétés.  — Lochies  très-fétides.  — Injections  intra- 

utérines.  — Guérison. 

■ Veuve  Déchenel  (Mme),  vingt-cinq  ans,  née  à Monlargis.  Troisième  enfant. 
Santé  toujours  l)onne.  Constitution  délicate.  Menstruée  à treize  ans.  Époques 
régulières.  Écoulement  sanguin  peu  abondant  et  de  coui’te  durée.  Gi’ossesses 
et  couches  antéiieures  sans  accidents. 

Entrée  à la  Maternité  le  30  Juin,  accouche  le  10  juillet  1868  d’une  fdle 
pesant  3680  grammes. 

Un  quart  d’heure  après  l’accouchement,  on  s’aperçoit  que  l’utérus  avait 
acquis  un  volume  considérable.  Après  avoir  extrait  de  la  cavité  utérine  une 
grande  quantité  de  caillots,  on  reconnait  que  le  placenta  n’est  décollé  que 
dans  une  petite  étendue.  La  matrice  demeure  inerte;  on  essaye  par  divers 
moyens  à exciter  la  contractilité  de  l’organe  ; ils  sont  insuffisants  : la  perte 
continue  et  devient  sérieuse. 

On  détruit  les  dernières  adhérences  de  la  masse  placentaire  et  on  l’extrait. 
La  délivrance  achevée,  l’hémorrhagie  cesse.  On  pèse  1300  grammes  de 
sang;  il  y avait  en  outre  une  grande  quantité  de  linges  ensanglantés.  Du  11  au 
13  juillet,  rien  de  particulier. 

Id.  On  trouve  sur  l’alèze  un  lambeau  de  membranes  qui  était  resté  après 
la  délivrance  dans  l’orifice  utérin . 

15.  Écoulement  lochial  très-abondant  et  très-fétide.  La  perte  reparaît 
dans  la  journée.  Plusieurs  alèzes  sont  trempées  de  sang;  il  y a eu  en  même 
temps  évacuation  de  plusieurs  caillots,  dont  un  gros  comme  le  poing. 

La  nuit  suivante,  l’hémorrhagie  se  renouvelle  et  devient  très-intense  dans 
la  matinée.  Deux  défaillances. 

16.  Pâleur  de  la  face,  décoloration  des  muqueuses,  refroidissement  des 
extrémités,  chaleur  de  la  peau;  pouls  à lOâ,  ventre  souple  et  indolent,  pas 
d’appétit,  langue  blanche  et  humide,  ni  nausées,  ni  vomissements.  Pas  de 
sommeil.  L’hémorrhagie  continuant,  on  procède  à une  injection  intra-utérine 
avec  la  solution  de  Piazza,  après  un  lavage  préalable  avec  une  sei'ingue  chargée 
d’eau  tiède.  Bouillons,  bordeaux,  potion  cordiale. 

17.  Un  frisson  de  trois  quarts  d’heure.  L’écoulement  sanguin  est  moins 
abondant,  mais  d’une  horrible  fétidité.  Même  traitement. 

18.  ÎS’ouveau  frisson,  suivi  d’une  réaction  très-intense  qui  a duré  une 
partie  de  la  journée.  Même  décoloration  de  la  peau  et  des  muqueuses,  même 
tendance  au  refroidissement  des  extrémités,  ni  douleurs  abdominales,  ni 
garderobes.  Lochies  sanguinolentes  d’une  excessive  fétidité.  On  pratique  dans 
la  cavité  de  l’utérus,  d’abord  une  injection  d’eau  tiède  pure,  pxüs  une  injection 
avec  la  camomille  chlorurée  au  centième.  La  pénétration,  à l’aide  du  cathe- 
térisme, d’une  petite  quantité  d’eau  chlorurée,  a eu  pour  résultat  immédiat 
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c la  sortie  d’un  liquide  sanguinolent,  épais,  consistant,  jaunàti-e,  revenant  en 
[ partie  par  ta  sonde,  en  partie  par  l’orifice  utérin.  On  continue  à pousser  l’in- 
i jecüon  jusqu’à  concurrence  de  200  grammes  de  liquide,  en  ayant  soin  d’in- 
cliner la  sonde  adroite  et  à gauche  de  la  ligne  médiane,  pour  favoriser  le 

I contact  de  tous  les  points  de  l’utérus  avec  la  camomille  chlorurée.  Ces  mouve- 

i ments  étaient  d’ailleurs  nécessaires  pour  dégager  l’extrémité  de  l’instrument 
' ! qui  était  comme  empêtrée  au  milieu  de  caillots  dont  la  mollesse  aurait  pu  être 

ii  confondue  avec  celle  du  tissu  utérin, 

II  Nouvelle  injection  dans  la  soirée.  Nuit  très-honne. 

' 19.  État  satisfaisant.  Pas  de  frissons  depuis  hier.  Affaissement.  Pâleur 

I ! anémique  de  la  peau  et  des  muqueuses  ; pouls  étroit  et  faible,  à 112.  L’hémor- 
I ; rhagie  a cessé.  La  sécrétion  utérine,  toujours  très-abondante  et  légèrement 
teintée  de  sang,  présente  encore  beaucoup  de  fétidité.  Deux  injections  intra- 
utérines,  une  le  matin,  une  le  soir,  avec  la  camomille  chlorurée  au  100®. 
Bouillons,  bordeaux,  potion  cordiale. 

20.  Chaleur  à la  peau,  pouls  à 120;  même  pâleur;  même  état  de  la  sécré- 
tion lochiale.  Langue  humide,  bonne  ; ventre  souple  et  indolent,  ni  nausées, 
ni  vomissements;  pas  de  céphalalgie.  La  malade  dit  ne  pas  souffrir.  Deux 
injections  intra-utérines.  Même  régime. 

21.  La  malade  continue  à se  sentir  très-bien.  Le  ventre  reste  souple  et 
indolent,  la  langue  humide,  mais  le  pouls  conserve  une  assez  grande  fré- 
quence, 120  ; chaleur  cutanée  peu  intense.  Bruit  de  souffle  au  premier  temps 
du  cœur  et  à la  base  avec  retentissement  dans  les  carotides.  Sommeil  bon. 
Lochies  grisâtres,  moins  abondantes  et  moins  fétides.  On  cesse  les  injections 
intra-utérines,  on  se  borne  aux  injections  intra-vaginales. 

22.  Même  faciès;  respiration  à 3à,  pouls  à 120,  tendance  syncopale  ce 
matin.  Bon  état  du  ventre.  Meilleur  aspect  des  lochies.  Injections  intra-vagi- 
nales. 

23.  Pouls  à 108,  respiration  à 34.  Appétit,  sommeil  bon.  Les  troubles 
visuels  et  sensoriaux  qui  s’étaient  manifestés  la  veille  ont  disparu.  Lochies 
presque  nulles. 

24.  Pouls  à 104.  Appétit.  Sommeil  bon.  Peu  ou  point  de  lochies.  État 
général  satisfaisant. 

30.  Pouls  à 92.  Appétit,  langue  bonne,  garderobes  normales.  Pas  de 
lochies.  La  malade  a voulu  se  lever  hier,  mais  eUe  n’a  pu  rester  plus  d’une 
minute  assise. 

6 août.  La  malade  s’est  levée  et  a pu  marcher  quelque  temps  sans  éprouver 
aucun  malaise. 

8.  La  malade  part  aujourd’hui  dans  un  étal  satisfaisant.  Expression 
I faciale  meilleure,  teint  pâle,  légèrement  jaunâtre.  Mêmes  bruits  de  souffle 
j dans  le  cœur  et  les  carotides.  Appétit  excellent. 


L obsei^vation  qui  précède  m’a  ])aru  très-intéressante  au  point  de  vue  du 
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résultat  obtenu  par  les  injections  intra-utérines  clans  des  conditions  qui  pré- 
sentaient un  caractère  tout  spécial  de  gravité.  Non-seulernent,  en  ell’et,  il 
s agissait  d’une  hémorrhagie  menaçante,  puisque  la  quantité  de  caillots  et  de 
sang  pesés  le  pi’emier  jour  de  la  perte  ne  représentait  pas  moins  de  1 300  gram- 
mes de  sang;  mais  l’efl'usion  sanguine  s'accompagna  d’une  cache.vie  anémique 
Irès-prolbnde  avec  tendance  syncopale  qui  persista  très-longtemps,  d’un  état  i 
fébrile  continu  qui  ne  cessa  <]u’avec  la  sécrétion  locliiale,  et  enfin  de  frissons  j 
qui  nous  firent  redouter  un  instant  la  manifestation  d’une  phlébite.  Oi',  toutes  ' , j 
ces  menaces  pathologiques  s’évanouirent  devant  l’action  salutaire  des  injec-  ^ i 
tions  intra-utérines,  salutaire  au  [»oint  de  vue  de  la  perte  qu’elles  arrêtèrent 
sans  le  secours  d’aucune  autre  médication,  salutaire  au  point  de  vue  de  la  î' 
sécrétion  lochiale  qui  constituait  à elle  seule  un  danger  sérieux  par  l’éven-  fi 
tualité  d’une  véritable  auto-intoxication.  l. 

L’observation  suivante  nous  offre  le  spécimen  d’une  hémorrhagie  tardive  r 
survenant  onze  jours  après  l’accouchement,  hémorrhagie  traitée  avec  succès 
par  les  injections  intra-utérines,  mais  bientôt  suivie  de  la  manifestation  d’un 
rhumatisme  articulaire  aigu. 


Obs.  XXIX.  — Métrorrhagie  onze  jours  après  V accouchement.  — Injections 
intra-utérines.  — Guérison.  — Lésions  articulaires  consécutives. 


Renard  (Zulma),  primipare,  accouche  naturellement  à la  Maternité  le 
9 juillet  1868. 

Pas  d’accidents  jusqu’au  20  juillet.  Ce  jour-là  seulement,  cette  femme  se 
plaint  de  quelques  douleurs  abdominales. 

Dans  la  nuit  du  20  au  21,  elle  est  prise  d’une  perte  de  sang  de  moyenne 
intensité.  Le  lendemain,  22,  l’hémorrhagie  est  un  peu  fins  abondante;  deux 
alèzes  sont  traversées.  Les  23  et  2à  juillet,  la  perte  diminue,  mais  les  jours 
suivants  elle  réparait  plus  intense,  et  le  27,  elle  prend  des  proportions  assez 
inquiétantes  pour  que  l’on  croie  devoir  employer  les  injections  intra-utérines 
avec  la  liqueur  de  Piazza. 

La  première  injection  est  pratiquée  avec  un  mélange  à parties  égales  d’eau 
et  de  la  solution  de  Piazza.  Ce  liquide,  encore  trop  concentré  selon  toute  vrai- 
semblance, détermine  une  coagulation  du  sang  qui  luvient  sous  forme  de 
masses  concrètes  par  les  yeux  de  la  sonde  et  empêche  de  pousser  les  trois  der- 
niers quarts  du  contenu  de  la  seringue  (60  grammes). 

Le  lendemain,  28,  la  métrorrhagie  continuant,  une  deuxième  injection  est 
pratiquée  avec  un  liquide  composé  de  deux  tiers  d’eau  et  d’un  tiers  de  la 
liqueur  de  Piazza.  11  se  produit  encore  une  coagulation  assez  rapide  du  sang 
qui  ne  permet  pas  d’injecter  dans  l’utérus  plus  de  20  à 25  grammes  de 
liquide.  La  malade  se  plaint  de  quelques  douleurs  dans  la  matrice,  en  raison 
desquelles  on  ne  peut  imprimer  à la  sonde  les  mouvements  de  latéralité  qui 
permettent  de  porter  la  solution  dans  les  différents  points  de  la  cavité  utérine; 
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29.  I/homoiTliagie  a l)caucoup  diminué.  On  pratiriue  nue  troisième  injec- 
tion intra-ntérinc  avec  un  licinide  renfermant  un  cinquième  de  la  solution 
de  l'iaz/.a,  et  dü  grammes  de  ce  mélange  sont  poussés  par  la  sonde  à double 
courant  de  manière  à toucher  autant  que  possible  toute  la  surface  interne  de 
rutérus. 

30.  Toute  hémorrhagie  a cessé.  Il  importe  de  faire  remarquer  qu’aucun 
autre  traitement,  soit  interne,  soit  externe,  n’a  été  dirigé  contre  cette  perte. 
En  même  temps  que  l’hémorrhagie  s’amendait  sous  l’influence  de  ce  moyen, 
les  douleurs  abdominales  diminuèrent  j l’utérus,  qui  avait  rapidement  aug- 
menté de  volume  au  début  de  la  perte,  se  décongestionna;  et  l’état  général 
qui  s’était  caractérisé  par  de  la  fièvre,  de  l’anorexie,  un  certain  degré  d’affais- 
sement, se  modifia  dans  la  même  mesure  que  les  accidents  locaux. 

Tout  allait  bien,  lorsque  le  7 août  la  malade  commença  à se  plaindre  de 
douleurs  dans  les  muscles  du  cou,  douleurs  qu’on  a traitées  par  les  onctions 
laudanisées  et  les  applications  d’ouate,  puis  les  articulations  des  doigts,  celles 
des  membres  supérieurs  et  inférieurs,  mais  surtout  le  coude,  l’épaule  et  le 
cou-de-pied  du  côté  droit,  ont  été  envahis.  Une  tache  érythémateuse,  sem- 
blable à celles  qu’on  observe  dans  la  pyohémie  puerpérale,  s’est  manifestée 
au  niveau  de  la  malléole  interne  droite. 

10.  Récidive  de  la  métrorrh-agie  ; une  alèze  a été  fortement  tachée  par 
l’écoulement  sanguin.  Pas  de  céphalalgie;  peu  d’appétit,  langue  blanche, 
ventre  souple  et  indolent.  Rien  du  côté  du  cœur.  Peau  modérément  chaude, 
pouls  à 80. 

13.  Depuis  trois  jours,  la  malade  est  sujette  à des  douleurs  qui  se  sont 
portées  d’un  côté  à l’autre  de  la  face.  En  même  temps,  il  existe  une  sorte  de 
torticolis  rhumatismal.  La  tache  érythémateuse  de  la  malléole  interne  droite 
est  remplacée  par  une  tuméfaction  douloureuse  avec  rougeur  intense  de  la 
peau.  Le  genou  gaucho  a été  envahi,  mais  les  douleurs  n’ont  pas  persisté; 
elles  se  sont  portées  sur  l’épaule  droite  quelles  ont  abandonnée  bientôt,  dans 
l’articulation  du  poignet  droit  et  dans  la  partie  inférieure  de  l’avant-bras  cor- 
respondant. L’épaule  gauche  s’est  tuméfiée  à son  tour,  et  le  gonflement  s’est 
étendu  à la  partie  moyenne  du  bras,  au  niveau  de  l’insertion  du  deltoïde. 
Face  pâle,  peau  modérément  chaude;  pouls  à 96,  rien  du  côté  du  cœur; 
ventre  souple  et  indolent;  ni  lochies,  ni  écoulement  sanguin.  Pas  de  toux  ni 
d’expectoration;  pas  de  garderobes  depuis  deux  jours.  Tilleul,  julep  aconit; 
bouillons,  bordeaux;  pas  d’injections. 

lû.  Lhaleiir  vive  à la  peau;  pouls  à 100,  ventre  souple  et  indolent,  un 
peu  d’écoulement  sanguin  dans  la  journée  d’hier.  Persistance  des  douleurs 
articulaires.  Môme  traitement,  plus  10  centigrammes  d’opium  en  deux 
pilules. 

17.  Le  gonflement  du  poignet  droit  s’étend  aux  faces  dorsale  et  j)almaire 
de  la  main  (ju  il  envahit  presque  en  entier,  et  remonte  sur  l’avant-bras  jusqu’à 
2 à 3 centimètres  au-dessus  de  la  ligne  iuterarticulaire.  Toute  cette  région  est 
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tendue,  douloureuse  à la  pression,  de  couleur  rosée,  et  donne  plutôt  l’idée 
d un  phlegmon  diffus  que  d’une  arthrite  simple.  Mêmes  phénomènes  au  niveau 
de  la  malléole  interne  droite,  c’est-à-dire  gonflement  comprenant  toute  cette 
partie  et  s’étendant  à plusieurs  centimètres  au-dessus  et  au-dessous  de  cette 
éminence  osseuse,  tension  et  couleur  rosée  de  la  peau,  sensibilité  extrême  à la 
pression,  tendance  à la  suppuration.  La  douleur  de  l’épaule  ne  s’accompagne 
pas  de  tuméfaction.  Langue  humide,  pas  d’appétit,  rien  du  coté  du  ventre, 
l’eau  modérément  chaude;  pouls  à 100;  pas  de  souffle  cardiaque.  Le  som- 
meil n’est  obtenu  qu’à  l’aide  des  pilules  d’opium,  l’as  de  réapparitiort  san- 
guine ; même  traitement. 

18.  Chaleur  modérée  à la  peau,  pouls  à 92;  môme  gonflement  du  poi-  ' 
gnet,  moins  de  rougeur,  mais  sensibilité  toujours  très-vive;  moins  de  gonlle- 
ment  et  de  rougeur  à l’épaule  ainsi  qu’au  cou-de-pied  droit.  Langue  humide  ; 
■pas  d’appétit  ; ventre  souple  ; pas  de  lochies  ; ni  toux  ni  expectoration  ; pas  de 
céphalalgie;  un  peu  de  sommeil  avec  les  pilules  d’opium.  Bruit  de  souffle 
léger  au  premier  temps  et  à la  base  du  cœur.  Même  traitement. 

19.  Soif  assez  vive;  quelques  garderobes  en  diarrhée;  du  reste,,  même 
état. 

,21.  Pouls  faible,  à 92;  langue  humide,  sale,  ventre  indolent;  selles 
normales,  pas  d’appétit.  Un  peu  de  sommeil  par  les  opiacés,  l’as  de  céphal- 
algie ; bruit  de  souffle  cardiaque.  Il  n’existe  plus  à l’épaule  que  de  la 
douleur  pendant  les  mouvements.  Gonflement  et  sensibilité,  sans  rougeur 
notable  du  poignet  et  des  faces  palmaire  et  dorsale  delà  main.  Le  gonflement 
périmalléolaire  du  pied  di’oit  est  moins  considérable,  ainsi  que  la  rougeur  et 
la  sensibilité.  Incision  près  de  la  malléole  externe;  issue  d’un  pus  phlegmo- 
neux.  Cataplasmes.  Un  stylet  introduit  dans  l’ouverture  pénètre  dans  une 
gaine  tendineuse  et  remonte  du  côté  de  la  jambe  jusqu’à  une  hauteur  de  3 à 
4 centimètres.  Cette  exploration  est  suivie  de  l’écoulement,  par  l’ouverture 
artiûcielle,  d’un  mélange  de  sang,  de  sérosité  et  de  pus  sous  forme  de  petits 
grumeaux. 

28.  La  région  incisée  est  notablement  dégonflée;  mais  il  s’écoule  encore 
par  la  petite  plaie  un  liquide  séreux,  analogue  à de  la  synovie  et  qui  semble 
fourni  par  la  gaine  d’un  tendon.  La  main  est  toujours  le  siège  d’un  empâte- 
ment d’apparence  phlegmoneuse.  Chaleur  modérée  à la  peau,  pouls  à 80, 
langue  humide,  ventre  souple  et  indolent,  selles  normales  ; pas  de  céphal- 
algie ; peu  de  sommeil.  Les  pilules  opiacées  procurent  à la  malade  un  engour- 
dissement qui  l’empêche  de  sentir  ses  douleurs. 

!''■  septembre.  Une  incision  pratiquée  à la  face  dorsale  de  la  main  droite 
a donné  issue  à un  mélange  de  sang  et  de  sérosité  purulente. 

2.  La  main  est  dégonflée;  il  ne  reste  qu’un  peu  d’empâtement  du  poi- 
gnet. La  plaie  de  la  région  malléolaire  est  en  voie  de  cicatrisation  ; elle  ne 
fournit  plus  qu’une  très-petite  quantité  de  liquide  citrin,  parfaitement  lim- 
pide. Les  mouvements  de  l’épaule  gauche  ont  cessé  d’être  douloureux,  l’ouïs 
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à 76,  chaleur  modérée  à la  peau,  face  toujours  pâle,  langue  humide,  pas  d’ap- 
pétit, pas  de  diarrhée,  sommeil  assez  bon. 

Au  bout  de  quelques  jours,  la  cicatrisation  des  plaies  de  la  main  était  com- 
plète, les  douleurs  articulaires  entièrement  disparues,  et  la  malade,  après  un 
séjour  de  plusieurs  semaines  dans  nos  salles  pour  achever  son  rétablissement, 
a pu  paitir  le  23  novembre  1868  entièrement  guérie. 

J’appelle  l’attention,  dans  le  cas  qui  Aient  d’être  rapporté,  sur  l’époque  tar- 
dive à laquelle  s’est  manifestée  l’hémorrhagie,  sur  l’intensité  que  la  perte  a 
présentée  et  sur  l’efficacité  des  injections  intra-utérines. 

Resterait  à chercher  la  cause  de  cette  hémorrhagie  et  la  signification  des 
accidents  articulaires  qui  ont  suivi  sa  suppression.  11  n’existait  dans  les  anté- 
cédents de  la  malade  rien  qui  pût  expliquer  cette  manifestation  hémor- 
rhagique ; l’accouchement  avait  eu  lieu  naturellement  ; aucun  accident 
n’était  venu  entraver  les  suites  de  couches  lorsque  la  déperdition  sanguine  a 
eu  lieu. 

L’empoisonnement  puerpéral  me  paraît  être  la  seule  cause  qu’il  soit  légi- 
time d’invoquer  dans  ces  conditions.  En  efl'et,  aucune  imprudence  n’a  été 
commise  ; il  n'y  a eu  ni  écart  de  régime,  ni  commotion  morale,  ni  accident 
d’aucune  sorte  auquel  on  pût  rattacher  logiquement  l’hémorrhagie.  En  pro- 
cédant par  exclusion,  il  ne  reste  comme  étiologie  ATaisemblable'  qu’une 
influence  nosocomiale. 

Or,  cette  influence  est  démontrée  pour  moi  par  d’autres  raisons  : la  pre- 
mière, c’est  que  l’hémorrhagie  s’est  accompagnée  de  symptômes  généraux 
indiquant  une  perturbation  assez  profonde  de  l’organisme,  réaction  fébrile, 
anorexie,  prostration,  etc.;  la  seconde,  c’est  l’explosion  consécutive  des  acci- 
dents articulâmes. 

Je  n’ai  pas  cru  devoir  qualifier  ces  accidents  de  rhumatisme  articulaire 
aigu,  malgré  la  très-grande  analogie  qu’ils  ont  présentée  dans  le  principe 
avec  cette  afTection.  Si,  en  effet,  la  multiplicité  des  points  douloureux, 
l’envahissement  successif  d’un  certain  nombre  d’articulations,  la  mobilité 
très-grande  des  douleurs,  la  rougeur  et  la  tuméfaction  des  parties  malades 
militaient  en  faveur  de  l’hypothèse  rhumatismale,  d’une  autre  part  la  suppu- 
ration qui  s’est  établie  au  voisinage  de  plusieurs  jointures,  les  taches  de 
purpura  si  fréquentes  dans  l’empoisonnement  puerpéral,  le  siège  de  la  tumé- 
faction occupant  beaucoup  moins  les  cavités  articulaires  que  leur  pourtour, 
ont  dû  éloigner  de  notre  esprit  l’idée  d’un  rhumatisme  vrai  et  nous  conduire 
j à admettre  une  de  ces  diathèses  purulentes  périphériques  qui  sont  la  consé- 
quence de  la  pénétration  dans  l’organisme,  soit  par  la  voie  utérine,  soit  par 
la  voie  respiratoire,  du  poison  puerpéral. 

Je  ne  rappellerai  pas  ici  le  modus  faciendi  auquel  nous  avons  habituellement 
recours  pour  pratiquer  les  injections  intra-utérines.  Je  me  bornerai  à indiquer 
les  liquides  dont  je  me  sers  le  plus  volontiers  pour  coml)attre  les  métroi’rha' 

i HERVIEUX.  2U 
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gies.  Nous  avons  vu  les  injections  les  plus  diverses  employées  dans  ce  Imt, 
essence  de  térébenthine,  acides  nitrique,  sulfurique,  hydrochlorique  (Pasta), 
suc  d’acacia  dans  du  vin  (Alpin),  eau  froide  et  vinaigre  (Wray),  teinture  d’iode 
étendue  de  deux  tiers  d’eau  (Dupierris),  acide  gallique,  pour  30  gram*. 

mes  d’eau  (West),  mélange  à parties  égales  d’eau  et  de  sesquichlorure  de  fer 
(Breslau  de  Munich). 

A cette  liste  de  médicaments,  nous  joindrons  la  solution  de  Piazza.  Or,  après 
avoir  successivement  employé  cette  liqueur  mélangée  d’eau  d’abord  à parties 
égales,  puis  au  tiers,  puis  au  quart,  nous  avons  reconnu  qu’il  fallait  s’on  tenir 
à la  proportion  d’un  cinquième,  les  proportions  plus  élevées  ayant  l’inconvé- 
nient de  déterminer  sur  place  une  coagulation  trop  prompte  du  liquide  sanguin, 
d’empêcher  son  retour  par  la  sonde  dont  les  yeux  sont  immédiatement  obturés 
par  les  caillots,  et  finalement  de  s’opposer  à l’évacuation  des  matières  sa- 
nieuses  et  infectes  que  contient  constamment  l’utérus  en  pareil  cas  et  qui 
peuvent  devenir  la  cause  d’accidents  d’intoxication  putride.  Lorsque  nous 
avons  obtenu  par  ce  moyen  la  cessation  de  l’hémorrhagie,  je  continue  encore, 
pendant  quelques  jours  les  injections  intrà-utérincs,  non  plus  avec  la  solution 
de  Piazza,  mais  avec  l’eau  phéniquée  ail  100'  ou  l’eau  chlorurée  au  30®.  La 
quantité  de  liquide  qu’il  convient  d’injecter  doit  être  d’abord  peu  abon- 
dante. Nous  commençons  par  des  doses  de  30,  AO,  60  grammes,  suivant  les 
cas,  et  si  l’injection  est  bien  supportée,  nous  les  élevons  à 100  et  même 
200  grammes. 

Quand  la  tolérance  est  bien  établie,  nous  injectons  souvent  500  grammes 
et  jusqu’à  un  litre  de  liquide. 

Lorsqu’on  se  sert  d’un  irrigateur,  il  faut  avoir  soin  de  n’ouvrir  la  clef  que 
sous  un  angle  très-aigu,  de  manière  à modérer  autant  que  possible  la  force 
du  jet.  ‘ 

Toutes  ces  précautions  sont  indispensables  pour  agir  avec  sécurité. 

La  solution  hémostatique  du  professeur  Piazza,  modifiée  par  Adrian,  est 
composée  comme  suit  .* 


Chlorure  de  sodium  pur,  

Solution  de  perchlorure  de  fer  neutre  à 30“ . . 
Eau  distillée 


15  grammes. 


25  — 

60  — 
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CHAPITRE  IV 


OVARITE  PUERPÉRALE  (oophorite  puerpérale  de  boivin  et  dugés). 


Historique.  — Iæ  question  de  Tovarite  puerpérale  a été  abordée  pour  la 
première  fois  d’une  manière  sérieuse  par  Boivin  et  Dugès  (1),  L’anatomie 
pathologique  y est  décrite  avec  un  soin  particulier  et  les  quatre  formes  d’oo- 
phoi’ite  admises  par  ces  auteurs  méritent  d’être  conservées. 

Déjà  en  1832,  Cruveilhier  avait  décrit  et  fait  dessiner,  dans  soft  Anatomie 
puthologiijiie^  quelques-unes  des  lésions  propres  à l'ovarite  puerpérale. 

Le  livre  de  Nauche  (2)  contient  des  détails  intéressants  sur  les  résultats  de 
l’examen  nécroscopique  dans  cette  maladie. 

On  pourrait  consulter  également  avec  fruit  l’oUvragc  de  Seymour  (3). 

Mais  les  principales  notions  sur  cette  maladie  nous  sont  fournies  par  tous 
les  auteurs  qui  ont  étudié  et  décrit  les  épidémies  de  maladies  puerpérales. 
Parmi  ces  derniers,  il  faut  ranger  en  première  ligne  Dance,  Tonnelé,  Témoin, 
Charrier,  Béhier,  Émüe  Thierry,  que  nous  aurons  trop  souvent  occasion  de 
citer  pour  qu’il  soit  nécessaire  de  rappeler  ici  leurs  travaux^ 

Je  ne  dois  pas  omettre,  en  terminant  ce  court  historique,  le  savant  mémoire 
publié  en  18ti4  par  A.  Chéreau  sur  les  maladies  des  ovaires,  mémoire  où  sont 
consignés  un  certain  nombre  de  faits  que  nous  Utiliserons  dans  l’exposé  que 
nous  allons  faire  de  Tovaiite  aiguë  puerpérale. 

1 

I Causes*  — ^ Les  modifleations  que  subissent  les  ovaires  pendant  la  grossesse 
: préparent  la  voie  aux  alterations  qui  peuvent  se  produh-e  après  l’accouchement. 
[On  sait  qu’avant  la  pai’turition,  ces  organes  augmentent  de  volume;  leur  tissu 
lest  moins  serré,  plus  mou,  comme  spongieux;  les  vaisseaux  qui  parcourent 
jleur  parenchyme  sont  fortement  dilatés,  au  point  d’acquérir,  selon  Murat,  le 
volume  du  doigt  ; les  vésicules  de  (Jraaf  se  développent  et  deviennent  plus 
distinctes.  Ces  conditions  nouvelles  créent  dans  l’ovaire  un  état  d’imminence 
morbide  qui  sollicite  l’action  des  causes  déterminantes,  soit  éloignées,  soit 
prochaines,  de  la  phlegmasie  de  cette  glande. 

Que  l’ovarite,  comme  la  rnétrite,  comme  la  phlébite,  comme  le  phlegmon 
fdu  ligament  large,  comme  la  péritonite,  etc.,  relève  de  l’empoisonnement 
îpuerpéral  et  conséquemment  de  toutes  les  causes  qui  engendrent  ce  dernier, 

i (1)  Boivin  et  Dugès,  Mal.  de  l’utérus.  Paris,  1833,  t.  II,  p.  566. 

I (2)  Nauche,  Mnlndies  propres  aux  femmes.  Paris,  1829,  t.  I,  p.  372. 

(3)  Seymour,  Illustrations  of  some  of  the  principal  diseuses  of  the  ovariu.  London, 
|1834,  p.  Al  et  suiv. 
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le  fait  ne  saurait  être  douteux,  quand  on  considère  la  place  importante  que 
joue  l’ovarite  parmi  les  concomitances  habituelles  de  la  phlébite  et  de  la 
métro-péritonite.  Aussi  ne  croyons-nous  pas  devoir  insister  sur  ce  point. 

Mais  il  est  une  cause  spéciale  et  prochaine  qui  nous  paraît  mériter  une 
attention  très-sérieuse,  nous  voulons  parler  de  la  phlébite  des  veines  qui 
aboutissent  à l’ovaire,  et  particulièrement  de  la  veine  utéro-ovarienne.  Dans 
tous  les  cas  que  j’ai  observés,  il  a e.xisté  une  altération,  soit  des  veines  ova- 
riques,  soit  des  veines  du  plexus  pampiniforme,  soit  des  veines  utérines  du 
côté  correspondant,  altération  presque  toujours  en  rapport  avec  l’intensité  de 
l’infiammation  ovarienne.  Dans  presque  toutes  les  observations  de  Dance,  Té- 
moin, Béhier,  Émile  Thierry,  etc.,  où  l’ovarite  est  mentionnée,  on  a noté 
coïncidemment  quelque  phlébite  dans  le  voisinage,  phlébite  dont  il  est  difficile 
de  révoquer  en  doute  l’influence  sur  la  production  de  Tovarite.  Je  n’entends 
pas  pour  cela  dire  que,  quand  une  suppui’ation  s’est  établie  dans  l’ovaire,  le 
liquide  purulent  y a été  directement  transporté  par  les  veines  malades.  Les 
faits  seraient  en  désaccoi’d  avec  une  telle  manière  de  voir;  car  maintes  fois 
les  vaisseaux  ne  contenaient  que  des  concrétions  fibrineuses  quand  l’ovaire 
était  déjà  infiltré  de  pus,  et  réciproquement  il  nous  est  arrivé  de  constater  un 
état  purement  apoplectique  de  la  glande  ovarienne  et  franchement  purulent 
des  veines  qui  y aboutissent.  Ce  que  je  crois,  c’est  que  l’inflammation  des 
vaisseaux  veineux  agit  sur  les  organes  qui  sont  en  connexion  avec  eux  pour  y 
développer  un  processus  inflammatoire,  au  fond  toujours  le  même,  mais  qui 
varie  en  apparence  suivant  la  constitution  de  ces  oi’ganes  eux-mêmes.  C’est 
ainsi  que  nous  avons  vu  la  phlébite  des  veines  du  ligament  large  déterminer 
dans  ce  ligament  une  inflammation  à forme  tantôt  hypertrophique  et  tantôt 
purulente.  C’est  ainsi  que  nous  verrons  les  trompes  et  leur  pavillon,  s’hypéré- 
mier,  s’hypertrophier,  suppurer,  sous  l’influence  d’une  phlébite  des  veines 
circonvoisines. 

Tout  en  reconnaissant  la  phlébite  comme  cause  immédiate  et  prochaine  de 
l’ovarite  chez  la  plupart  des  femmes  en  couches,  je  ne  prétends  point  ériger 
cette  règle  générale  en  loi  invariable.  Il  ne  faut  pas  oublier  que  la  phlébite 
n’est  pas  indispensable  pour  créer  sur  divers  points  de  l’organisme  des  phleg- 
niasies  tendant  aisément  à la  suppuration.  L’empoisonnement  puerpéral  suffit, 
à lui  seul,  pour  faire  naître  ces  dernières,  et  de  même  que  la  pleurésie  peut 
être  un  effet  immédiat  et  direct  de  cet  empoisonnement,  de  même  aussi  l’in- 
flammation de  l’ovaire  peut  ne  pas  reconnaître  d’autre  cause. 

Anatomie  pathologique.  — Les  lésions  caractéristiques  de  l’ovarite  puer- 
pérale ont  été  mentionnées  depuis  longtemps  et  par  un  grand  nombre  d’au- 
teurs. 

La  46®  lettre  de  Morgagni  (1)  renferme  l’histoire  d’une  femme  morte  trois 


(1)  Morgagni,  De  sedibm  et  eausis  rnorborum,  art.  27. 
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jom's  après  son  accouchement,  et  chez  laquelle  l’auteur  trouva  l’ovaire  et  la 
trompe  du  côté  droit  agglutinés  entre  eux  et  avec  la  partie  voisine  du  colon,  et 
coirompiis  en  grande  partie  par  un  abcès.  L’utérus  était  tel  qu’il  devait  être  sur 
une  accouchée.  L’ovaire  gauche,  d’un  volume  normal,  était  ramolli  et  comme 
infiltré  d’une  substance  gélatineuse. 

En  1746,  Antoine  de  Jussieu,  Albert  de  Villars  et  Fontaine  observèrent  à 
l’Hôtel-Dieu  une  épidémie  de  fièvre  puerpérale.  Dans  plusieurs  cas,  les  ovaires 
étaient  en  suppuration,  et  dans  tous,  ils  étaient  plus  ou  moins  phlogosés. 

Sous  le  nom  de  dépôts  ou  engorgements  laiteux,  Puzos  (1)  et  Levret  (2) 
mentionnent  des  collections  purulentes  formées  soit  dans  les  ovaires  et  leurs 
canaux  excréteurs,  soit  entre  les  lames  des  ligaments  larges. 

« Dans  les  cas  où  après  la  parturition,  dit  Baillie,  l’utérus  est  devenu  le 
siège  d’une  vive  inflammation,  on  a vu  l’ovaire  participer  à cette  inflamma- 
tion. Ces  organes  sont  alors  tuméfiés,  indurés  et  très-vasculaires;  très-com- 
munément on  y trouve  du  pus  (3).  » 

Dans  son  mémoire  sur  la  fièvre  puerpérale,  page  8,  Robert  Lee  rapporte 
que,  pendant  l’automne  de  1819,  à l’autopsie  de  cinquante-six  femmes  mortes 
de  cette  maladie  à l’hôpital  de  Vienne,  on  trouva  toujours  les  ovaires  et  les 
trompes  de  Fallope  plus  ou  moins  gonflés,  rouges  et  ramollis. 

Le  même  auteur,  médecin  du  Grand-Hôpital  de  Londres,  ayant  fait  l’examen 
cadavérique  de  quarante-cinq  femmes  mortes  en  couches,  constata,  outre  les 
lésions  de  la  métro-péritonite,  les  altérations  suivantes  du  côté  des  ovaires  : 

« La  surface  péritonéale  de  ces  organes  était  rouge,  vasculaire,  imbibée  de 
lymphe,  dans  certains  cas  où  le  parenchyme  de  la  glande  était  intact.  Dans 
d’autres  cas,  les  ovaires  étaient  gonflés,  rouges,  pulpeux,  leur  volume  beau- 
coup augmenté.  On  a vu  du  sang  épanché  dans  les  vésicules  de  Graaf  ou  autour 
d’elles,  ainsi  que  des  collections  purulentes  circonscrites  au  milieu  même  du 
tissu  ovarique  hypertrophié.  Parfois  le  stroma  tout  entier  était  converti  en  une 
pulpe  vasculaire  dans  laquelle  on  n’apercevait  plus  Race  d’organisation. 

Chez  une  malade,  l’ovaire  était  converti  en  un  vaste  kyste  purulent,  lequel 
avait  contracté  des  adhérences  avec  les  parois  abdominales  qui  s’étaient 
ulcérées  et  avaient  donné  issue  au  pus.  Dans  un  autre  cas,  les  appendices 
utérines,  agglutinées  ensemble,  adhéraient  au  péritoine  qui  tapisse  le  pourtour 
du  bassin.  L’inflammation  s’était  étendue  au  tissu  cellulaire  sous-péritonéal  et 
avait  donné  naissance  à une  collection  purulente,  laquelle,  siégeant  sur  le 
trajet  des  muscles  psoas  et  iliaque,  simulait  un  abcès  lombaire  (4).  » 

Sur  686  métro-péritonites  observées  de  1819  à 1820  par  Boivin  et  Dugès, 

(1)  Puzos,  Traité  des  accouch.,  1759,  iii-4,  pp.  358  à 365. 

(2)  Levret,  Traité  des  accouch.  laborieux,  1770,  in-8. 

(3)  Baillie,  Morbid  anatomy,  1807,  3®  édit.,  p.  AOO. 

(4)  Robert  Lee,  Researches  on  the  pathol.  and  treatm,  of  the  diseases  of  Women, 
London,  1833,  in-8,  p.  38. 
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37  fois  y il  a eu  inflaumiation  des  ovaires.  Les  lésions  observées  à l’autopsie 
étaient  les  suivantes  : 

a Premier  degré.  — ■ Volume  à peine  augmenté,  surtout  en  longueur  5 ovaire 
un  peu  mou  à tissu  ferme,  rouge,  injecté  ; capillaires  nombreux;  vésicules  plus 
grosses  qu’à  l’état  normal. 

))  Deuxième  degré.  — Gonflement;  volume  double,  quadruple,  surpassant 
celui  d’un  oeuf  de  poule  ; forme  arrondie  ou  ovale,  aplatie  ; mollesse,  friabi- 
lité ; inültralion  séreuse  de  couleur  jaunâtre,  ou  bien  couleur  violacée  avec 
la  même  infiltration,  parfois  avec  do  petits  épanchements  de  sang  dans  des 
points  multipliés. 

» Troisième  degré.  — Pus  liquide  et  concret,  infiltré,  déposé  en  petites  col- 
lections dans  cette  masse  ramollie,  qui  est  alors  pâle  et  jaunâtre. 

» Quatrième  degré.  — Ramollissement,  diffluence  au  centre;  quelquefois 
meme,  dissolution  d’une  partie  de  la  sui’face  ou  de  la  totalité  de  l’ovaire,  dont 
les  débris,  entraînés  par  le  pus,  se  mêlent  à l’épanchement  péritonéal  (1).  » 

» Un  des  ovaires,  dit  Campbell,  ou  tous  les  deux  en  même  temps  sont  quel- 
quefois considérablement  augmentés  de  volume,  convertis  en  deux  sacs  de 
matière  purulente,  ou  même  complètement  détruits,  de  telle  sorte  qu’il  ne  ; 
reste  que  leur  tunique  péritonéale.  Des  abcès  de  l’ovaire  se  sont  rompus  plu-  j 
sieurs  fois  dans  le  vagin,  à l’aine  et  au  pourtour  du  bassin  (2).  » ^ 

Collins,  ayant  fait  l’ouverture  de  trente-sept  femmes  qui  avaient  succombé  j 
à la  fièvre  puerpérale,  trouva  dans  un  grand  nombre  de  cas  les  ovaires 
augmentés  de  volume,  et  tellement  ramollis  fpi’ils  se  déchiraient  en  morceaux 
à la  moindre  pression  (3). 

John  Clarlfe  a vu  dans  la  fièvre  puerpérale  les  ovaires  et  les  trompes  pro- 
fondément injectés  de  sang,  de  sérum  ou  de  pus  [k). 

Ferguson  a constaté  dans  la  même  maladie  des  altérations  semblables,  mais 
de  plus  il  a vu  quelquefois  les  ovaires  distendus  par  l’inflammation  égaler  en 
volume  un  œuf  de  pigeon  (5). 

Tardieu,  dans  son  travail  sur  les  différentes  formes  de  fièvre  puerpérale  (6), 
note  que  dans  certains  cas  les  ovaires  sont  réduits  en  un  putrilage  friable. 

Yoillemier  (7)  fait  remarquer  que  ces  organes  sont  parfois  envahis  en  entier 
par  la  suppuration  et  transformés  en  une  poche  purulente. 

A.  Charrier  mentionne  deux  fois  dans  ses  observations  l’ovarite  sup- 
purée  (8). 

(1)  Boivin  et  Dugès,  Mal.  de  l’utérus.  Paris,  1833,  t.  }I,  p,  567, 

(2)  Campbell,  System,  of  midwifery.  Edinb.,  1833,  p.  362. 

(3)  Collins,  Practical  treatise  of  midvnfo'y.  Lond.,  1835,  in-8,  p.  398. 

(4)  John  Clarke,  Essays,  etc.,  pp.  63  et  64. 

(5)  Ferguson,  On  puerpéral  fCver.  Lond.,  1839,  p.  38. 

(6)  Tardieu,  Journ.  des  conn.  méd.  ch.,  décemb.  1841,  p.  226. 

(7)  Voillemier,  Journ.  des  conn.  méd.  cA.,  janvier  1840,  p.  4. 

(8)  A.  Charrier,  Thèse  sur  la  fièvre  puerp.  Paris,  1855,  obs.  14  et  16. 
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Tonnelé  a vu  l’ovaire  gauclie  transformé  on  une  petite  poclie'à  (lemi 
remplie  de  pus,  qui  adhérait  au  rectum  et  s’ouvrait  dans  la  cavité  de  cet 
intestin  par  un  orifice  à bords  inégaux  (1). 

Je  relève  dams  le  mémoire  de  Dance  sur  la  plilébite  le  passage  suivant  : 
{(  Ün  trouve  ordinairement  les  veines  enflammées  dans  l’épaisseur  dos  ovaires, 
i des  ligaments  ronds,  le  long  des  trompes,  et  cotte  inflammation  veineuse 
se  joint  presque  constamment  une  tuméfaction,  un  engorgement  sanguin  et 
quelquefois  de  la  suppuration  dans  la  substance  des  ovaires  et  des  ligaments 
ronds  (2) . » 

J’extrais  de  la  thèse  de  Témoin  les  mentions  suivantes  empruntées  à quel- 
ques-unes do  ses  observations  : 

j « Obs.  7.  — Ovaire  gauche  : volume  petit;  à la  coupe,  vers  le  bord  adhé- 
rent et  en  dehors,  infiltration  sanguine  assez  étendue  et  sans  limites  précises. 
La  veine  ovarique,  au  niveau  do  l’ovaire,  renferme  des  caillots  fibrineux, 
anciens,  adhérents,  et  la  face  interne  est  rouge. 

' Ovaire  droit  : à son  extrémité  interne,  une  tumeur  arrondie  du  volume 
d’une  grosse  noisette;  incisée,  on  la  trouve  formée  par  un  caillot  sanguin.  La 
veine  ovarique  droite  présente  sur  tout  son  trajet  le  volume  du  doigt,  et  au 
niveau  de  l’ovaire  une  véritable  tumeur  due  aux  sinuosités  du  vaisseau;  elle  est 
remplie  par  un  caillot  montrant  à la  coupe  des  trabécules  qui  l’unissent  à la 
Veine.  Au  centre,  le  caillot  a une  coloration  plus  brune;  vei’s  la  circonférence, 
SI  est  gris  et  plus  solide.  La  paroi  interne  de  la  veine  est  rouge,  les  tuniques 
iplus  épaisses,  le  caillot  se  continue  jusqu’à  la  terminaison  de  la  veine  cave  et 
(bouche  l’orifice. 

Obs.  8.  — Ovaire  gauche  petit  et  blanc.  Ovaire  droit  assez  volumineux, 
mou  et  rouge-brun;  infiltré  à la  coupe,  rouge  à l’intérieur. 

Obs.  9.  — Ovaire  droit  rouge  et  volumineux. 

Obs.  11.  — Ovaires  infiltrés  de  pus. 

Obs.  15.  — L'ovaire  droit  contient  plusieurs  petits  abcès. 

Obs.  24.  — L’ovaire  droit  du  volume  d’un  œuf,  arrondi,  mollasse,  de  colo- 
ration rouge  pointillé.  A l’intérieur,  un  grand  nombre  de  petits  abcès  en- 
:oprés  d’un  pointillé  l’ouge-brun.  Veine  ovarique  rouge,  un  peu  épaissie, 
mais  non  suppurée  (3).  » 

Les  observations  consignées  dans  la  clinique  de  Béhier  renferment  aussi 
Quelques  données  utiles  relativement  aux  lésions  qui  caractérisent  l’ovarite 
Mgüe  puerpérale.  Voici  les  passages  où  ces  lésions  sont  notées  : 

«Obs.  2.  — Ovaires  augmentés  de  volume;  le  droit  moins  volumineux, 
moins  injecté,  moins  dur.  Entre  la  face  antérieure  de  l’ovaire  gauche  de  la 


(1)  Tonnelé,  Arc/,.  1830,  série,  t.  XXII,  p.  A61,  obs.  9. 

(2)  Dance,  Arch.,  1829,  l^e  série,  t.  XIX,  p.  188. 

(3)  Témoin,  T/iêsc  sur  l'épid.  puerpérale  de  la  Maternité  en  1859.  Paris,  1860. 
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Icico  postérieure  de  la  trompe  est  renfermée  une  petite  collection  purulente. 
Phlébite  utérine. 

Obs.  7.  — Ovaires  présentant  des  plaques  rouges  par  places;  le  droit  de 
forme  allongée  (7  centimètres  de  long  sur  2 de  large).  Veines  du  ligament 
large  volumineuses,  et  d’un  rouge-noirâtre. 

Obs.  8.  — Ovaire  de  5 centimètres  de  long  sur  3 de  large  ; tissu  dui‘,  rosé 
et  grisâtre  à l’intérieur,  infiltré  de  sérosité  qui  s’échappe  à la  coupe.  On  y 
trouve  çà  et  là  quelques  points  jaunâtres  analogues  à des  fausses  membranes 
puriformes,  bien  différentes  des  corps  jaunes  qu’on  trouve  au  nombre  de 
deux  ou  trois  très-développés. 

Obs.  10.  — Grosse,  veine  pleine  de  pus  au  niveau  du  ligament  ovarique 
gauche.  Ovaires  volumineux,  d’un  blanc  mat,  le  droit  plus  petit  que  le  gauche, 
'rissu  rosé,  dense  à l’intérieur,  comme  revenu  sur  lui-même  ; couche  exté- 
rieure blanche  et  formant  comme  une  coque. 

Obs.  12.  — Ovaire  droit  ramolli,  infiltré,  s’écrasant  sous  le  doigt;  on  y 
trouve  un  peu  de  pus. 

Obs.  13.  — Veines  remplies  de  pus  au  niveau  de  l’insertion  des  trompes  et 
des  ovaires.  Tissu  de  l’ovaire  gauche  assez  dense,  blanc,  infiltré,  avec  un  peu 
de  pus  vers  sa  partie  inférieure  et  intei-ne,  mais  en  très-petite  quantité.  A 
droite,  pus  en  plus  grande  quantité  dans  l’ovaire;  au  niveau  de  l’insertion  de 
son  ligament,  veines  remplies  de  pus. 

Obs.  là.  — Abcès  du  volume  d’une  noix  dans  l’ovaire  gauche.  Plexus 
hypogastrique  veineux  rempli  de  pus. 

Obs.  18.  — Ovaire  droit  volumineux  (9  centimètres  de  longueur,  5 de 
hauteur  et  U d’épaisseur)  recouvert  d’une  fausse  membrane  épaisse.  Au- 
dessous,  tunique  externe  injectée  et  tomenteuse.  A l’intérieur,  tissu  ovarique 
d’un  jaune  ocré,  marbré  de  rouge,  de  consistance  médiocre,  quoique  dense, 
rappelant  le  tissu  du  poumon  dans  la  pneumonie  au  troisième  degré.  De  dis- 
tance en  distance,  petites  loges  remplies  de  sérosité  et  entourées  d’une  injec- 
tion circulaire  offrant  plusieurs  zones.  Apparence  de  la  coupe  comme  réti- 
culée; le  doigt  pénètre  facilement.  C’est  du  pus  qui  s’échappe  à la  pression 
des  mailles  de  l’organe.  Ovaire  gauche  légèrement  infiltré  de  sérosité.  Veines 
ovariques  droites  pleines  de  pus. 

Obs.  19.  — Ovaire  droit  un  peu  infiltré  de  liquide  et  ramolli,  sans  odeur  pu- 
tride. Veines  du  ligament  large  droit  remplies  de  pus. 

Obs.  21.  — Ovaire  droit  ramolli  et  gorgé  de  sang.  Infiltration  séro-sangui- 
nolente  de  la  fosse  iliaque  droite.  Rupture  de  l’utérus. 

Obs.  23.  — Ovaire  gauche  infiltré  de  sérosité  purulente.  Veines  ovariques 
droites  et  gauches  contenant  du  pus  (1).  « 

La  thèse  d’Émile  Thierry,  sur  les  maladies  puerpérales  observées  à Tbôpital 


(1)  Béhier,  Clinique  méd.  Paris,  1864,  art.  Mal.  des  femmes  en  codches. 
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Saint-Louis  en  1867,  nous  fournira  également  quelques  renseignements  sur 
les  lésions  de  l’ovarite  aiguë  puerpérale.  Les  passages  suivants  sont  exti-aits 
de  quelques-unes  de  ses  observations  : 

«Obs.  1.  — Ovaires  volumineux^  injectés^  un  peu  ramollis,  entourés  de 
fausses  membranes.  Dans  l’ovaire  droit,  traces  du  corps  jaune  de  la  grossesse. 
Veines  utéi'o-ovariques  remplies  de  caillots  mous,  noirs,  donnant  par  imbi- 
bition  une  coloration  rouge  à la  membrane  interne  de  ces  vaisseaux. 

Obs.  2.  — Ovaires  volumineux,  ramollis  dans  leur  partie  centrale.  Veines 
utéro-ovariennes  dilatées,  contenant  un  sang  noir,  sans  traces  de  pus. 

Obs.  3. — Ovaires  peu  volumineux.  Dans  l’ovaire  droit,  infiltration  purulente 
de  la  portion  médullaire  dans  le  voisinage  du  hile.  Veines  utéro-ovariennes 
renfermant  un  sang  noir  coagulé  et  des  caillots  mélangés  de  pus. 

Obs.  h.  — Ovaires  peu  volumineux  entourés  de  fausses  membranes.  Mu- 
queuse des  trompes  rouge,  injectée  ; en  dehors,  une  petite  cavité  pleine  de 
pus,  circonscrite  par  le  pavillon  de  la  trompe  droite  en  grande  partie  adhérent 
à l’ovaire,  par  l’ovahe  et  des  pseudo-memhranes.  Dans  les  veines  utéro-ova- 
riennes, caillots  récents , allongés,  bouchant  incomplètement  le  Ccilibre  du 
vaisseau. 

Obs.  6.  — Vésicules  assez  grosses  dans  la  couche  ovigène  de  l’ovaire.  Injec- 
tion de  la  substance  médullaire,  pas  de  traces  du  corps  jaune  de  la  grossesse. 
Dans  les  veines  utéro-ovariennes,  sang  noir  et  caillots  mous  noirâtres. 

Obs.  8.  — Ovaires  peu  volumineux,  ramollis;  on  trouve  de  chaque  côté  une 
infiltration  purulente  du  tissu  de  l’organe  dans  sa  partie  médullaire  près  du 
bord  inférieur,  et  de  petits  abcès  du  volume  d’une  grosse  tête  d’épingle  au 
milieu  des  mailles  de  ce  tissu.  Dans  l’ovaire  gauche , petit  foyer  hémorrha- 
gique noirâtre  non  enkysté.  Veines  utéro-ovariennes  d’un  rouge  livide. 

Obs.  11.  — Ovaires  peu  volumineux,  contenant  dans  leur  couche  corticale 
de  petites  vésicules  transparentes,  et  dans  leur  partie  médullaire,  au  voisinage 
du  hile,  plusieurs  petits  abcès  siégeant  dans  la  substance  même  de  l’organe. 
Coloration  rouge  foncé  des  parois  des  veines  utéro-ovariennes. 

Obs.  lâ.  Plusieurs  petits  abcès  disséminés  dans  la  substance  médullaire  de 
1 ovaire  droit.  Collection  purulente  plus  étendue  dans  l’ovaire  gauche.  Veines 
utéro-ovariennes  remplies  par  des  caillots,  les  uns  noirâtres,  les  autres  déco- 
lorés (1).  » 

Tel  est  le  bilan  anatomo-pathologique  de  l’ovarite  aiguë  puerpérale  ; il  nous 
seiait  facile  de  le  grossir  des  nombreuses  observations  dans  lesquelles  nous 
avons  constaté  les  diverses  formes  de  l’ovarite  aiguë.  Forcé  de  nous  restreindre, 
et  pour  éviter  des  longueurs,  nous  nous  bornerons  à exposer  dans  un  résumé 
succinct  le  résultat  de  nos  recherches  cadavériques. 

Quati  e variétés  anatomiques  nous  paraissent  devoir  être  admises,  que  nous 


(1)  E.  Thierry,  thèse.  Paris,  1868. 
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(iL^signoiis  ainsi  : hypurémie,  apoplexie,  suppuralion  difrusc  ou  disséminëo, 
l'onte  purulente. 

1®  ll^pêr  4‘inic.  — Dans  celle  vai'iété,  Tovaire  no  prdsente  pas  à rextcrieur 
d’altérations  appréciables;  il  est  légèrement  augmenté  de  volume;  sa  surliice 
externe,  au  lieu  d’ètre  inégale,  un  peu  mamelonnée,  est  plus  tendue,  plus 
lisse,  plus  polie,  d’un  aspect  moins  terne.  La  tunique  fibreuse,  albuginée,  qui 
enveloppe  le  tissu  de  l’organe,  a acquis  une  certaine  épaisseur;  elle  est  parfois 
très-nettement  vascularisée.  Quant  au  stroma,  il  offre  à un  degré  plus  ou 
moins  prononcé  les  caractères  de  l’hypérémie  : tantôt  son  tissu  est  rose  ou  d’un 
rouge  vif,  et  cette  teinte  est  alors  assez  uniformément  répandue  dans  tout 
l’organe  ; tantôt  le  tissu  propre  est  parcouru  par  un  grand  nombre  de  ramus- 
cules  vasculaires,  lesquels  abondent  surtout  dans  la  couche  ovigène  ou  corti-  J 
cale  de  l’ovaire.  A ce  degi-é,  le  stroma  conserve  sa  densité  normale  et  une  J 
fermeté  assez  grande;  mais  sa  l'énitence  a quelque  chose  d’élastique  qui 
donne  au  palper  le  sentiment  d’une  fluctuation  tromjjeuse.  En  réalité,  il  est 
plus  friable  et  s’écrase  plus  facilement  sous  le  doigt  que  le  stroma  d’un  ovaire  • 
normal.  Les  vésicules  de  Graaf  apparaissent  plus  développées,  plus  distinctes.  ' 

2®  Apoplexie.  — Cette  variété  n’est  autre  chose  que  l’hypérémie  à son  t 
degré  le  plus  élevé  et  se  traduisant  par  deux  formes  distinctes  : l’infiltration  I 
sanguine  diffuse  et  la  production  de  foyers  apoplectiques  multiples.  ? 

L’infiltration  sanguine  notée  par  un  grand  nombre  d’observateurs,  Boivin  et  î 
Dugès,  .1.  Clarke,  Tonnelé,  Témoin,  etc.,  se  présente  sous  l’apparence  de  i 

r» 

marbrures  rouges  ou  d’un  pointillé  très-fin,  analogue  à celui  qu’on  rencontre  | 
parfois  dans  la  substance  cérébrale , ou  d’une  extravasation  qui  pénètre  dans  j' 
une  étendue  plus  ou  moins  grande  les  mailles  du  tissu  propre  de  l’ovaire.  ' 

L’hémorrhagie  apoplectiforme  consiste  en  petits  foyers  sanguins  disséminés  ■ 
dans  la  substance  de  l’ovaire,  mais  particulièrement  dans  la  couche  ovigène.  . î 
Les  vésicules  de  Graaf  sont  fréquemment  le  siège  de  ces  épanchements  de  1 
sang.  Le  volume  de  ces  foyers  est  habituellement  celui  d’une  lentille  ou  d’un  - 
petit  pois,  Morgagni  a rapporté  plusieurs  exemples  de  ces  foyers  sanguins, 
siégeant  dans  les  ovaires  : ici  le  fluide  épanche  est  contenu  dans  une  cellule 
tapissée  par  une  membrane  blanche  un  peu  épaisse  (1  ) ; là,  au  centre  de  deux 
corps  arrondis,  inégaux  en  volume  et  cachés  dans  l’épaisseur  de  l’organe  (2); 
dans  un  troisième  cas,  c’est  une  cellule  ovarienne  dont  les  parois  sont  ossi- 
fiées, et  qui  renferme  une  humeur  sanguinolente  (3)  ; dans  un  quatrième, 
l’autopsie  fit  découvrir,  dans  un  des  ovaires,  un  petit  kyste  d'un  vert  jaune 
renfermant  des  globules  de  sang  concrété(ô).  On  trouverait  des  exemples  de 

(1)  Morgagni,  Epist.  29,  art.  12. 

(2)  Morgagni,  Epist.  48,  art.  44. 

(3)  Morgagni,  Epist,  47,  art,  12. 

(4)  Morgagni,  Epist.  52,  art.  6, 
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ces  apoplexies  ovariennes  dans  Stoll  (1)  et  lUolan  (2).  Cotte  même  lésion  a été 
décrite  et  dessinée  par  Cruveilliier  dans  son  Atlas  d’anatomie  pathologique  (.3). 

Sous  quelque  forme  que  l’hémorrhagie  «e  montre,  inliltrée  ou  réunie  en 
foyer,  elle  s’accompagne  communément  d'une  infiltration  séreuse  avec  i-amol- 
lissement  plus  ou  moins  prononcé  de  la  substance  ovai'ique.  L'organe  acquiert 
souvent  alors  un  volume  assez  considérable,  quolquel’ois  double  et  ti  iple  du 
volume  normal.  Quand  il  atteint  ces  dernières  proportions,  il  perd  sa  forme 
allongée  en  amande  et  se  rapproche  de  la  forme  sphéro'idale.  Cependant,  il 
faut  roconnaitre  que  ce  n’est  guère  qu’à  la  période  de  suppiu’ation  que  l’organe 
excessivement  tuméfié  s’éloigne  ainsi  de  son  type  normal. 

3*  Siiippuration  diüuse  ou  coiiectéo,  — Comme  l’hémorrhagie , la  sup- 
puration ovarique  peut  se  montrer  sous  deux  formes  distinctes,  l’infiltration  ou 
la  réunion  en  foyer, 

La  forme  infiltrée  que  je  trouve  sommairement  notée  dans  les  observations 
de  Collins,  Témoin,  Béhier,  Émile  Thierry , offre  les  caractères  suivants  : le 
tissu  de  l’organe  est  pâle  ou  d’un  gris  mat,  manifestement  ramolli,  se  laissant 
écraser  d’autant  plus  facilement  sous  le  doigt  que  Tinfiltration  est  plus  consi- 
dérable, Le  liquide  qui  s’échappe  à la  pression  peut  être  séro-purulent  ou 
franchement  pui’iüent.  Dans  certains  cas,  le  parenchyme  ovarique  est  comme 
l’éticulé  et  présente  de  distance  en  distance  de  petites  loges  du  diamètre  d’une 
tête  d’épingle  remplies  de  séro-pus  et  entourées  d’une  injection  circulaire  et 
constituées  par  plusieurs  zones  de  nuances  différentes.  Béhier,  qui  a observé 
sur  une  de  ses  malades  cette  dernière  variété  d’infiltration  purulente,  la  com- 
pare à l'altération  qui  caractérise  la  pneumonie  au  troisième  degré. 

Quand  la  suppuration  se  collecte  dans  l’ovai’ite  puerpérale,  elle  donne  lieu 
tantôt  à des  foyers  purulents  multiples,  tantôt  à un  abcès  unique.  La  multi- 
plicité des  foyers  purulents  est  un  fait  commun  et  que  je  trouve  noté,  non- 
seulement  dans  un  très-grand  nombre  de  mes  observations,  mais  encore  par 
presque  tous  les  hommes  qui  ont  eu  occasion  de  rencontrer  sur  le  cadavre 
lovarite  purulente.  Ces  petits  foyers  se  forment  très-souvent  dans  les  vésicules 
de  Graaf;  mais  quelquefois  aussi,  ils  ont  pour  siège  la  partie  médullaire  du 
stroma.  11  peut  arriver  que  leur  volume  ne  dépasse  pas  celui  d’une  tête 
d épingle,  et  ils  sont  alors  très-nombreux.  Plus  communément  ils  ont,  comme 
les  foyers  sanguins,  le  diamètre  d’une  lentille.  Dans  certains  cas,  il  n’y  a que 
deux  à trois  collections  purulentes,  chacune  du  diamètre  d'un  gros  pois  ou 
d’un  haricot. 

Quel  que  soit  le  nombre  des  foyers  purulents,  le  parenchyme  ovarique  au 
sein  duquel  on  les  rencontre  est  ramolli  et  friable  ; tantôt  blanc  et  dense, 

(1)  Stoll,  Ratio  medendi,  1777,  p.  385. 

(2)  Riolan,  Anthropographie,  p.  A13. 

(3)  CruveUhior,  Atlas  d’anat.  path.,  13®  livr.,  pl.  3,  fig.  4. 
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quoique  facile  à écraser,  tantôt  jaune  marbré  de  rouge,  ou  bien  encore  for- 
tement congestionné  et  vascularisé  dans  toutes  ses  parties. 

4®  Fonte  purulente  des  ovaires.  — Le  travail  de  suppuration  peut  donner 
lieu  à la  destruction  presque  complète  du  stroma,  et  il  n’est  pas  rare  de  voir 
l’ovaire,  réduit  à sa  tunique  fibreuse,  se  transformer  pour  ainsi  dire  en  un  sac 
de  pus.  Dans  plusieurs  de  nos  observations,  le  kyste  ovarique  avait  acquis  le 
volume  d’une  petite  pomme  ou  d’un  œuf  de  poule,  et  la  paroi  du  sac  plus  ou 
moins  résistante  avait  une  épaisseur  qui  ne  dépassait  guère  1 millimètre  à 
i millimètre  et  demi.  Entre  autres  exemples  que  je  pourrais  rapporter  de 
cette  fonte  purulente  de  la  substance  de  l’ovaire,  je  mentionnerai  très-briève- 
ment le  suivant  : 

Sur  une  femme  qui  a présenté  pendant  la  vie  les  signes  rationnels  d’une 
phlébite  utérine,  et  qui,  accouchée  le  22  février  1863  à la  Maternité,  suc- 
combe le  9 mars  suivant  avec  tous  les  symptômes  de  la  diathèse  purulente  et 
de  l’état  typhoïde  le  plus  prononcé,  je  trouve  l’ovaire  gauche  parfaitement 
sphérique  et  offrant  le  volume  d’une  pomme  d’api.  Une  ponction  pratiquée 
sur  un  point  de  sa  surface  donne  issue  à un  jet  de  liquide  trouble,  blanc- 
jaunâtre,  mêlé  de  grumeaux,  sortes  de  concrétions  blanchâtres,  d’apparence 
purulente.  Les  parois  du  kyste  sont  assez  minces  et  n’ont  pas  plus  d’un  milli- 
mètre d’épaisseur.  A la  surface  interne  de  ce  kyste  se  voient  de  petites  pla- 
ques très-minces,  allongées,  larges  de  1 à 2 centimètres,  longues  de  2 à 3 et 
présentant  çà  et  là  des  poils  bruns  au  nombre  de  huit  à dix,  lesquels  ont 
chacun  plusieurs  centimètres  de  longueur.  Au  point  d’insertion  de  la  trompe 
se  voit  une  petite  portion  d’ovaire  restée  saine.  11  semble  que  le  kyste,  déve- 
loppé d’abord  dans  un  point  ciconscrit  de  l’organe,  ait  refoulé  peu  à peu  le 
parenchyme  ovarique  qui  est  comme  atrophié  dans  la  portion  restante. 

Coïncidemment  avec  cette  lésion,  il  existait  une  suppuration  des  cotylédons 
utérins,  une  phlébite  des  veines  utéro-ovariennes,  et  du  pus  dans  quelques 
articulations.  Pas  trace  de  péritonite. 

La  destruction  du  stroma  peut  avoir  lieu,  comme  dans  le  cas  précédent,  par 
une  atrophie  résultant  de  l’accroissement  progressif  du  kyste  purulent  qui 
refoule  le  tissu  ovarique  vers  la  périphérie.  Mais  le  foyer  purulent  peut  pro- 
venir lui-même,  ou  bien  de  l’ampliation  d’un  seul  kyste,  ou  bien  de  la  réu- 
nion de  plusieurs  petits  abcès,  auquel  cas  le  tissu  interposé  entre  chacun 
d’eux  est  successivement  détruit.  Ou  bien  enfin  la  fonte  de  l’organe  a pour 
origine  une  infiltration  généralisée  du  stroma,  lequel  se  ramollit  et  se  désor- 
ganise. J’ai  vu  souvent  ainsi  l’ovah’e  converti  en  un  putrilage  friable,  de  cou- 
leur vineuse  ou  grisâtre,  et  au  milieu  duquel  il  n’était  plus  possible  de  saisir 
la  moindre  trace  d’organisation. 

Les  altérations  que  nous  venons  de  décrire  ne  sont  que  les  degrés  divers  de 
l’ovarite  puerpérale,  l’hypérémie  constituant  le  premier  et  le  plus  faible,  la 
fonte  purulente  le  dernier.  La  période  de  suppuration  est  celle  qui  donne  lieu 
aux  exagérations  de  volume  les  plus  considérables  que  puisse  offrir  l’ovaire 
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enflammé.  Les  veines  qui  aboutissent  à la  glande  ovarique  sont  presque 
constamment  alléctées,  ainsi  que  cela  résulte  des  citations  que  nous  avons 
empruntées  aux  ol)servations  de  plusieurs  auteurs,  et  en  particulier  de  Dance, 

I Témoin,  Béhier,  Émile  ThieiTy.  En  général,  les  veines  utéro-ovai'iennes 
! sont  les  plus  fréquemment  malades;  mais  l’inflammation  de  certaines  au- 
tres veines  circonvoisines,  telles  que  les  veines  de  l’utérus,  ou  celles  du 
plexus  pampiniforme,  coïncide  quelquefois  avec  les  lésions  de  l’ovarite.  La 
phlébite  utérine  surtout  nous  a paru  presque  constante  dans  Tovarite  puer- 
pérale. 

Des  fausses  membranes  se  développent  souvent  à la  périphérie  de  l’ovaire 
enflammé  ou  suppuré,  et  ces  productions  jouent  un  rôle  important  dans  les 
adhérences  que  cet  organe  contracte  alors  avec  les  organes  voisins.  Les  points 
sur  lesquels  j’ai  vu  le  plus  ordinairement  se  produire  ces  adhérences  sont  la 
fosse  iliaque,  le  rectum,  le  pourtour  de  l’enceinte  pelvienne,  la  paroi  anté- 
rieure de  l’abdomen,  plus  rarement  le  vagin,  la  vessie,  ou  certaines  parties 
de  l’intestin,  le  cæcum,  l’S  iliaque  du  côlon. 


Symptômes.  — Il  n’y  a de  symptômes  propres  à l’ovarite  puerpérale  que 
ceux  qui  se  manifestent  quand  cette  affection  se  dégage  des  éléments  mor- 
bides qui  précèdent  ou  accompagnent  presque  toujours  son  début. 

De  même  que  le  phlegmon  du  ligament  large,  l’ovarite  puerpérale  est  ra- 
rement une  maladie  simple  et  primitive  ; le  plus  ordinairement  elle  procède 
d’une  phlébite  ou  d’une  diathèse  purulente  ou  se  complique  d’une  péritonite. 
Or,  on  conçoit  que  la  prédominance  de  ces  maladies  masque  plus  ou  moins 
complètement  les  manifestations  de  Tovarite.  Il  faut  donc,  pour  que  cette 
dernière  se  produise  avec  les  phénomènes  qui  pourraient  la  caractériser,  ou 
bien  que  les  maladies  initiales  aient  fait  place  à l’inflammation  ovarienne,  ou 
bien,  ce  qui  est  très-exceptionnel,  que  Tovarite  puerpérale  se  produise  d’em- 
blée. 

Quel  que  soit  son  mode  d’installation  dans  l’organisme,  Tovarite  puerpérale 
aiguë  une  fois  affirmée  s’annonce  par  les  symptômes  suivants  : douleur  vive 
et  tuméfaction  inflammatoire  de  l’ovaire. 

La  douleur  siège  plus  ou  moins  profondément  dans  Tune  des  régions  ilia- 
ques. Pongitive,  lancinante,  elle  envoie  des  irradiations  dans  les  lombes, 
Tanus,  le  périnée,  les  cuisses,  s’exaspère  au  moindre  mouvement,  augmente 
par  une  pression  énergique  exercée  sur  Thypogastre;  quelquefois  elle  est  gra- 
vative  et  ne  se  fait  sentir  que  dans  l’excavation  pelvienne.  Suivant  Carus  (1), 
elle  est  ordinairement  si  légère  que  les  malades  la  ressentent  à peine;  mais  la 
pression  hypogastrique  déterminerait  des  mouvements  convulsifs  dans  les 
muscles  de  la  face  et  dans  ceux  des  membres  inférieurs.  Leroy  (d’Étiolles),  au 


(1)  Carus,  Annakn  des  Klin.  Instit.  in  Leipzig,  1812,  t.  I,  part,  n,  p.  19A-203. 
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contraire  (1  ),  avance  que  la  sensibilité  à la  pression  est  peu  marquée,  parfoi* 
presque  nulle,  tandis  que  la  douleur  spontanée  serait  atroce  et  parfois  beau- 
coup plus  vive  que  dans  la  péritonite. 

D’après  cet  auteur,  elle  reviendrait  par  accès,  tensive  et  expulsive  à la  fuis^ 
se  rapprochant  des  douleurs  de  reiifantcmcnt. 

Au  dire  de  Churchill,  la  douleur  de  l’ovarite  aigue  serait  plutôt  sourde  que 
violente;  elle  ne  deviendrait  aiguë  que  quand  le  péritoine  se  prend. 

Ces  cas  d’ovarite  puerpérale  que  j’ai  observés  étant  éniineinmenl  com- 
plexes, il  m’a  été  impossible  de  rechercher  si  les  caractères  spéciaux  qu’on  a 
attribués  à la  douleur  ont  une  valeur  i-éelle.  Dans  l’état  actuel  de  la  science, 
une  donnée  aussi  controversée,  aussi  peu  stable,  ne  saurait  servir  de  base  à 
un  diagnostic  sérieux. 

La  tuméfaction  ovarique  peut  se  reconnaître,  soit  par  la  palpation  abdomi- 
nale, soit  par  le  toucher  vaginal  ou  rectal. 

Suivant  A.  Chéreau  (2),  le  palper  abdominal  ferait  percevoir,  dans  la  partie 
latérale  de  la  région  hypogastrique,  une  tuméfaction  mal  circonscrite,  une 
espèce  d’empâtement  que  l’on  ne  peut  ni  saisir,  ni  circonscrire  avec  les  doigts; 
d’autres  fois,  une  tumeur,  plus  ou  moins  considérable,  depuis  le  volume  d’un 
petit  œuf  de  pigeon  jusqu’à  celui  du  poing,  tantôt  presque  immobile,  tantôt 
mobile  dans  tous  les  sens,  mais  surtout  dans  le  sens  bilatéral. 

Relativement  aux  renseignements  fournis  par  le  palper,  il  est  une  remarque 
importante  à faire  et  qui  amoindrit  singulièrement  leur  signification.  C’est 
que  dans  l’ovarite  aiguë  la  paroi  abdominale  se  tend  du  côté  malade,  de  ma- 
nière à s’opposer  plus  ou  moins  fortement  à toute  exploration.  Cette  tension 
est  due  soit  à un  commencement  de  péritonite  circumovarique,  soit  à une 
contraction  permanente  par  action  réflexe  des  muscles  abdominaux,  très- 
souvent  à ces  deux  causes  à la  fois.  Lorsque  la  maladie  tend  vers  la  guérison, 
la  contracture  de  la  paroi  abdominale  diminuant  avec  l’inflammation  ova- 
rienne, on  peut  sentir  quelquefois  dans  la  fosse  iliaque  une  tumeur  dure, 
habituellement  fort  peu  mobile,  en  raison  des  adhérences  quelle  a contrac- 
tées, médiocrement  douloureuse  à la  pression,  et  qu’on  ne  déprime  pas  à 
volonté,  comme  on  l’a  dit,  en  plongeant  pour  ainsi  dire  la  main  dans  l’exca- 
vation pelvienne. 

Mais,  encore  une  fois,  une  telle  exploration  n’est  jamais  possible  dans  la 
période  aiguë  de  l’ovarite,  et  le  fùt-ello,  que  je  révoquerais  encore  en  doute 
la  netteté  des  résultats  auxquels  elle  conduit.  Car,  au  début,  on  ne  perçoit 
guère,  comme  l’a  dit  Chéreau,  qu’un  empâtement  de  la  région  iliaque.  Or, 
cet  empâtement  peut  être  aussi  bien  l’indice  d’un  phlegmon  iliaque,  ou  d'un 
phlegmon  du  ligament  large,  ou  d’une  péritonite  partielle  que  d'une  ovarite. 

(1)  Leroy  d’Étiolles,  Signef.  de  P inflammation  des  trompes  et  des  ovaires.  {Recued  de 
lettres  et  mémoires.) 

(2)  A.  Chéreau,  Mém.  sur  les  mal.  des  ovaires.  Paris,  18â4,  p.  174, 
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l,u  palper  ne  (burnit  do  renseignoiiients  utiles  que  quand  nnflanimalion 
locale  e.st  vaincue  et  les  accidents  douloureux  annihilds.  Aussi,  lorsque  Schon- 
lein  (1)  et  Trank  (2)  prétendent  arriver  à un  diagnostic  toujours  junte  de  l’ova- 
rite  par  le  |)alper  a!)doiiiinal  qui  leur  permettrait,  avec  le  bout  des  doigts 
appuyés  sur  la  paroi  abdominale  et  dans  la  région  des  ovaires,  d’aller  heurter 
une  sorte  d’induration  élastique,  et  située  loin  des  ligaments,  je  dis  qu'il  ne 
peut  être  question  de  l’ovarite  aiguë,  laquelle  ne  se  prêterait  pas  à de  pareilles 
manœuvres. 

[/exploration  vaginale  conduit  rarement  à des  résultats  clairs  et  positifs. 
De  deux  choses  l’une,  en  effet  : ou  le  ligament  large  est  affecté  en  même 
temps  que  l’ovaire,  et  dans  ce  cas,  qui  est  de  beaucoup  le  plus  commun,  il 
sera  difficile  de  faire  la  part  de  l’inflammation  ovarienne  par  rapport  au 
phlegmon  du  ligament  large  j ou  le  ligament  large  est  intact,  et  il  sera  bien 
diflicile  d’arriver  avec  le  doigt  explorateur  sur  l’ovaire  malade  à travers  le 
cul-de-sac  vaginal  correspondant.  Toutefois  cela,  n’est  pas  impossible,  mais 
pour  Y parvenir,  il  ne  faut  pas  omettre,  avec  la  main  restée  libre,  de  déprimer 
la  paroi  abdominale  au  niveau  de  la  région  iliaque  du  même  côté.  Le  toucher 
vaginal  donne  des  renseignements  qui  ne  sont  guère  moins  discutables,  lorsque 
l’ovaire  enflammé,  au  lieu  de  se  porter  hors  de  l’excavation,  s’enfonce  plus 
profondément  dans  le  petit  bassin  et  glisse  derrière  l’utérus  ou  sur  ses  côtés. 
L’index  porté  dans  le  vagin  peut  alors  éclairei’  le  médecin  sur  la  présence,  au 
fond  de  l’excavation,  de  la  tumeur  ovarienne.  Mais  la  nature  de  cette  tumeur 
ne  pourra  être  déterminée  dans  l’immense  majorité  des  cas,  la  péritonite 
pelvienne  et  le  phlegmon  du  ligament  large  donnant  lieu  fréquemment*à  des 
tumeurs  analogues. 

Le  toucher  rectal  a été  proclamé,  par  Lœwenhardl  (3),  le  meilleur  mode 
l’exploration  dans  l’ovarite  aiguë.  Par  lui,  dit-il,  le  doigt  introduit  dans  le 
•■ectum  sent  tiùs^distinctement,  sur  les  côtés  de  l’utérus,  les  ovaires  tuméfiés  et 
généralement  douloureux.  Mais  ici  encore,  il  ne  faut  pas  omettre  d’appliquer 
ane  main  sur  le  ventre  pendant  que  l’index  explore  ces  organes.  Car,  ainsi 
j[ue  s’en  est  assuré  Siredey  pratiquant  le  toucher  rectal  sur  un  cadaVi’e,  l’o- 
tairc  très-développé  pourrait  fuir  devant  le  doigt.  Si,  au  contraire,  on  a pris  la 
hrécaution  que  nous  indiquons,  le  doigt  explorateur  pourra  percevoir  la 
Wmeur  ovarienne,  tantôt  avec  les  ondulations  et  les  bosselures  qu’elle  pré- 
sente dans  la  période  initiale,  tantôt  avec  la  forme  arrondie  et  le  volume  cou^ 
fidérable  qu’elle  acquiert  parfois  dans  la  période  de  suppuration. 

Mais,  il  faut  l)ien  le  reconnaître,  rarement,  très->rarement,  il  sera  permis, 

(1)  Schonlem,  Specielle pathol,  und  thérapie.  Wurzbourg,  1832,  Bd.,  p.  460. 

(2)  Frank,  L’art  de  truitér  les  maladies,  1818,  t.  VIII,  p.  229. 

I (3)  Lœwenhardt,  Diagnostisck  praktische  Abhandlungen  aus  dem  Gebieleder  Mediciil 
M Chirurgie  durch  Krardtheitesfalle,  part.  I,  p.  306.  — ‘ BnhsA  and  Foreign  Médical 
ïeview,  vol.  II,  p.  527. 
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même  à l’aide  du  toucher  rectal,  d’arriver  à un  diagnostic  précis,  en  raison 
de  la  complexité  habituelle  des  tumeurs  du  petit  bassin  chez  les  femmes  en 
couches.  L’ovarite  aiguë  isolée,  indépendante  soit  d’une  phlébite  des  veines 
circonvoisines,  soit  d’une  inflammation  du  ligament  large,  soit  d’une  péritonite 
partielle,  etc.,  est  une  lésion  que  je  n’ai  Jamais  rencontrée  dans  l’état  puerpé- 
ral. Je  ne  la  nie  pas,  mais  je  la  tiens  pour  excessivement  rare. 

On  a encore  noté,  parmi  les  caractères  de  l’ovarite  aiguë,  certains  phéno- 
mènes généraux,  tels  que  la  tympanite  (Leroy  d’Étiolles),  les  vomissements 
(iNaumann),  la  constipation  (Leroy),  le  ténesme,  les  efforts  violents  pour  aller 
à la  garde-robe  (Churchill),  la  cystite  (Velpeau),  le  délire,  la  somnolence,  le 
coma,  etc.  ; mais  la  plupart  de  ces  symptômes  appartiennent  aux  suppurations 
aiguës  pelviennes,  et  leur  ensemble,  pas  plus  que  la  considération  de  chacun 
d’eux  en  particulier,  n’a  aucune  signification  diagnostique. 

En  l’absence  de  caractères  propres  à faire  reconnaître  l’ovarite  aiguë  puer- 
pérale, il  nous  est  interdit  de  chercher  à en  établir  le  diagnostic  différentiel. 
Aussi  considérons-nous  comme  illusoires  les  signes  à l’aide  desquels  on  a 
prétendu  distinguer  l’ovarite  aiguë  du  phlegmon  iliaque,  du  phlegmon  du 
ligament  large,  de  la  péritonite  partielle,  etc.  De  nouvelles  recherches  sont 
nécessaires  pour  dissiper  les  obscurités  qui  planent  sur  ce  côté  clinique  de  la 
question. 

Marche,  durée,  terminaisons.  — Très-rapide  quand  les  maladies  qu’elle 
complique  (phlébite,  péritonite,  diathèse  purulente)  prennent  un  caractère 
grave,  la  marche  de  l’ovarite  aiguë  puerpérale  se  ralentit  considérablement 
quand  ces  maladies  s’amendent  et  disparaissent  laissant  le  champ  libre  au 
développement  de  l’affection  ovarienne.  L’ovarite  semble  jouer  alors  le  rôle 
d’un  phénomène  critique,  et,  restée  seule  en  quelque  sorte  maîtresse  de  la 
place,  elle  affecte  généralement  des  allures  subaiguës  et  parfois  même  chro- 
niques. Il  h’ est  pas  rare,  en  de  telles  conditions,  de  la  voir  régner  plusieurs 
semaines  ou  plusieurs  mois,  suivant  son  mode  de  terminaison. 

La  résolution  est  le  mode  de  terminaison  le  plus  désirable,  sinon  le  plus 
commun.  Mais,  comme  nous  ne  possédons  aucun  moyen  sérieux  d’arriver  au 
diagnostic  précis  de  l’ovarite  aigüe  puerpérale  dans  sa  période  initiale,  nous 
ne  pouvons  rien  affirmer  en  ce  qui  concerne  le  degré  de  fréquence  de  la 
résolution.  * 

Les  exemples  de  résolution  de  l’ovarite  puerpérale  cités  par  A.  Chéreau 
dans  son  travail  (1),  et  empruntés  par  le  savant  bibliophile,  l’un  au  Journal 
hebdomadaire  des  progrès  des  sciences  médicales  (2),  l’autre  à Churchill  (3) , ces 
exemples,  dis-je,  ne  sont  rien  moins  que  convaincants.  Car  la  tumeur  dont 

(1)  A.  Chéreau,  loc.  cit.,  p.  157. 

(2)  Journal  liebd,  des  progrès  des  sc.  méd.,  1834,  t.  I,  p.  417. 

(3)  Churchill,  The  Duhlin  Journal,  etc.,  sept.  1843,  7®  obs.,  p.  8. 
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on  obtint  la  résolution  dans  ces  deux  cas  ne  présentait  aucun  caractère  spécial 
qui  pût  la  faire  distinguer,  soit  de  certaines  péritonites  iliaques,  soit  d’un 
phlegmon  iliaque  proprement  dit,  soit  d’un  phlegmon  du  ligament  large.  Le 
toucher  vaginal  et  le  toucher  rectal  n’avaient  pas  même  été  pratiqués. 

Les  autopsies  démontrent  que  la  suppuration  est  un  des  modes  de  termi- 
naison les  plus  habituels  de  l’ovarite  puerpérale.  Le  pus  une  fois  formé  est-il 
susceptible  de  se  résorber  et  de  rentrer  dans  la  voie  circulatoire  ?.  Aucun  fait  ne 
le  démontre  en  ce  qui  concerne  l’ovarite.  Mais  ce  qui  est  mieux  établi,  c’est 
Ü’ouverture  possible  de  la  poche  purulente  dans  diverses  régions. 

L’épanchement  du  pus  dans  la  cavité  péritonéale  doit  être  considéré 
(comme  très-rare.  Cependant  Chéreau  en  cite  deux  cas  : l’un  recueilli  en  1823 
à l’hôpital  de  Guy  parles  soins  de  Bright,  l’autre  relevé  en  1835  dans  le 
service  de  Chomel  à l’Hôtel-Dieu.  Les  deux  malades  ont  succombé  rapide- 
ment. 

L’ouverture  de  la  poche  purulente  dans  le  rectum  est  sans  contredit  le  cas 
le  plus  ordinaire.  Les  faits  qui  témoignent  de  l’évacuation  du  pus  par  cette 
voie  sont  très-nombreux  dans  la  science.  On  pourrait  consulter  à cet  égard 
ceux  qui  ont  été  rapportés  par  Nauche,  Boivin  et  Dugès,  Dupuytren,  Churchill, 
Peudefer  cité  par  Chéreau,  etc.  La  guérison,  et  une  guérison  prompte,  a été  la 
règle  dans  tous  ces  cas. 

L’ouverture  dans  la  vessie  a été  constatée  par  Andral  chez  une  jeune  femme 
qui  succomba  trente-septjours  après  l’accouchement  (1).  Murat  a constaté  cada- 
vériquement  un  fait  semblable.  Le  rein  était  normal;  l’ovaire  adhérait  au 
fond  de  la  vessie  ; ce  fond  était  percé  ; l’ouverture  pénétrait  dans  l’ovaire  qui 
était  en  suppuration;  le  pus  coulait  dans  la  vessie  (2). 

L’ovaire  converti  en  une  poche  purulente  peut  verser  directement  son 
contenu  dans  la  trompe,  et  par  ce  canal  dans  l’utérus  et  le  vagin.  Chambon 
de  Monteaux  a consigné  un  exemple  de  ce  mode  d’évacuation  de  l’abcès 
ovarique  (3).  Chéreau  en  a publié  aussi  un  cas  dans  le  Journal  des  connais- 
sances médico-chirurgicales  (année  18Û.0). 

L’ouverture  dans  le  vagin  a été  mentionnée  par  Husson,  Dance  et  Cru- 
veilhier. 

Une  observation  d’ouverture  de  la  poche  purulente  à travers  l’utérus  a été 
consignée  dans  la  Bibliothèque  du  médecin  praticien  (h). 

Lorsque  l’ovaire  suppuré  a contracté  des  adhérences  avec  la  paroi  abdomi- 
nale antérieure,  une  perforation  peut  s’ensuivre  et  donner  issue  au  liquide 
purulent.  C’est  ce  que  démontrent  les  observations  de  Ruysch  cité  par  Dou- 
blet, Lisfranc  et  Robert  Lee. 


(1)  Andral,  Précis  d'anat.path.,  1829,  t.  Il,  p.  704. 

(2)  Murat,  Dict.  des  sc.  méd.,  t.  XXXIX,  p.  17. 

(3)  Chambon  de  Monteaux,  Mémoires  de  l’Académie  des  sciences,  année  1700. 

(4)  Biblioth.  du  médecin  prêt.,  1843,  t.  I,  p.  655. 
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Les  collections  i>uvulentes  de  Tovaire  peuvent  encore  se  frayer  une  issue  à 
travers  le  ciBcuin,  l’S  iliaque  du  côlon,  le  canal  inguinal  ou  l’arcade  criu-alQ, 
Mais  je  n’en  connais  aucun  e.vemple  dans  l’état  puerpéral, 

Je  n’ai  jamais  vu  personnellement  l'ovarite  puerpérale  se  terminer  par 
gangrène.  Mais  je  crois  à la  possibilité  de  ce  mode  de  terminaison.  Du  moment 
que  l’utérus,  le  vagin,  la  vulve,  l’épiploon  peuvent  se  sphacéler  chca  les 
femmes  en  couches,  ainsi  que  je  l’ai  constaté  bien  des  fois,  il  ne  me  répugne 
nullement  d’admettre  que  l’ovaire  enllammé  est  également  susceptible  de  se 
gangl-ener.  Le  SepalchreUm  Théophile  Bonnet  (1)  j-enferme  deux  exemples 
de  ce  mode  de  terminaison  de  l’ovarite  puerpérale, 

Murat,  d’après  Bautzmann,  rapporte  l’iiistoire  d’une  comtesse  devenue 
enceinte  après  vingt-deux  ans  de  mariage  et  qui  mourut  d’un  abcès  ovariquo,’ 
Douleurs  k l’hypochondre  droit  vers  les  derniers  mois  de  la  grossesse.  Accou- 
chement heureux,  mais  lochies  fétides.  Huit  jours  après,  fièvre,  douleur  vive 
à la  région  utérine,  plus  tard  dévoiement,  A l’autopsie,  péritoine  on  putré- 
faction sur  quelques  points  ; intestins  remplis  de  vent  et  nageant  dans  un 
pus  aqueux;  matrice  à l’état  ordinaire;  mais  l’ovaire  droit  en  pourriture;' 
déchiré  et  comme  un  sac  du  coté  de  la  trompe  de  Fallope  (2).  ' 

Une  induration  chronique  peut  .succéder  à une  inflammation  aiguë  de 
l’ovaire  et  rester  ainsi  stationnaire  pendant  un  temps  quelquefois  considérable.' 
C’est  dans  de  telles  conditions,  c’esLà-dire  à une  époque  ou  la  maladie  ne  pré- 
sente plus  qu’un  médiocre  intérêt,  que  le  diagnostic  de  l'ovarite  peut  être  fait, 
et  qu’il  m’est  arrivé  de  le  porter,  avec  la  plus  grande  somme  possible  de 
probaldlités.  Alors,  en  efl'et,  l’organe  malade  a cessé  d’être  douloureux,  la  paroi 
abdominale  peut  être  fortement  déprimée,  on  ne  craint  pas  de  saisir  la  tumeur 
entre  les  doigts  et  de  rechercher  son  degré  de  mobilité  ; le  toucher  par  le 
vagin  ou  le  rectum  ne  réveille  plus  de  douleurs  aigües,  tout  empâtement  des 
üj'ganes  circonvoisins  a presque  entièrement  disparu.  Il  y a là,  en  un  mot,  un 
ensemble  de  circonstances  favorables  à l’exploration  qui  n’existe  jamais,  du 
moins  aussi  complètement,  dans  l’ovarite  aigiie.  Aussi  ferais-je  volontiers  une 
réserve  pour  ces  cas  d’ovarite  terminée  par  induration,  tout  en  recomman- 
dant bien  aux  praticiens  de  ne  pas  oublier  que  certaines  péritonites  partielles 
(péritonites  iliaques)  donnent  lieu  à des  tumeurs  qui  en  imposent  très-aisé- 
ment pour  une  tumeur  ovarique,  ainsi  qu’il  m’est  arrivé  plusieurs  fois  de 
vérilier  le  fait  par  une  autopsie  ultérieure. 

t 

Quoi  qu’il  en  soit,  l’ovaire  induré  consécutivement  à une  phlegmasie  aigue 
tend  presque  toujours,  au  bout  d’un  temps  plus  ou  moins  long,  à se  rappro- 
cher de  ses  conditions  normales,  à moins  que  son  tissu  détruit  par  la  suppu- 
ration ne  soit  réduit  à une  coque  tibreuse  incaiiable  de  réparation. 


(1)  Théophile  Ronnet,  Sepulchretum,  édit,  de  1679,  lib.  III,  seçt,  XAXilj,  p,  1330, 

(2)  Murat,  Did.  des  sc.  méd.,  t.  XXXIX,  p.  17. 
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Ces  indurations  ovariques  s’accompagnent  presque  constamment  d’adhé- 
rences qui  augmentent  d autant  la  l’csistance  de  la  tumeui . 

I Pronostic.  — 1/ovarite  puerpérale  est  une  affection  grave  beaucoup  moins 
n elle-même  que  par  ses  concomitances.  Tant  que  la  phlébite,  la  diathèse 
urulente  ou  la  péritonite  dominent  la  scène,  on  conçoit  aisément  que  l’ova- 
ite  aiguë,  reléguée  sur  un  plan  très-éloigné,  n’ait  qu’une  médiocre  impor- 
APCd  pronostique,  Il  n’en  est  plus  de  même  quand  l’ovarite  est  devenue  la 
ésion  papitale  et  prépondéi’ante. 

Tant  que  Tovarite  n’a  pas  franchi  les  périodes  initiales,  elle  est  susceptible 
le  résolution  gu  d’induration,  c’est-à-dire  d’une  terminaison  favorable.  A 
degré,  le  pronostic  se  règle  beaucoup  moins  sur  l’état  local  que  sur  l'état 
général. 

Mais  quand  la  suppuration  se  produit,  le  pronostic  devient  très-aléatoire, 
suivant  que  l’ovaire  a contracté  adhérence  avec  tel  ou  tel  organe,  et  quand 
pCt  organe  a été  perforé,  suivant  que  l’évacuation  de  la  poche  se  fait  plus  ou 
BOins  facjleniept.  En  général,  cependant,  si  Ton  excepte  les  cas  d'ouverture 
Je  la  pgche  purulente  dans  le  péritoine,  les  cas  d'évacuation  laborieuse  du 
‘oyer  par  une  seule  voie  gu  par  plusieurs  à la  fois,  et  les  cas  de  complication 
jrave,  telle  que  phlébite,  diathèse  purulente  généralisée,  péritonite,  etc.,  on 
)eut  espérer  une  solution  favorable  de  Tovaiite  terminée  par  suppuration. 

Traitemc.nt.  — L’ovarite  n’étant  pas  cliniquement  reconnaissable  dans  sa 
lériode  initiale,  il  n’y  a pas  lieu  d’instituer  un  traitement  qui  lui  soit  spéciale- 
nent  applicable. 

La  période  de  suppuration  comporte  Temploi  des  mêmes  moyens  que  nous 
Lvons  fait  connaîti’e  pour  le  traitement  des  ahcès  du  ligament  large.  Les 
nomes  mesures  de  précaution  devraient  être  observées  si  Ton  se  décidait  à 
luvrir  la  collection  purulente  pm’  la  paroi  abdominale  antérieure, 

Quant  à l’ouverture  par  le  yagin  pu  par  le  rectum,  nous  la  répudions 
ormellement,  non -seulement  pa*'ce  que  le  diagnostic  présente  toujours 
es  incertitudes  que  l’expérience  k plus  consommée  ne  réussit  pas  à écaider 
empiétement,  mais  encore  parce  que,  dans  les  cas  gù  la  tumeur  proemine 
U coté  de  c§s  cavités,  sgn  ouverture  spontanée  ne  se  fait  jamais  longtemps 
ttendre, 

Lorsque  la  tumeur  oyarique  est  pa.sség  à l’état  d’induration,  Temploi  des 
ommades  mercurielle  pu  iodm'ée  est  indiqué  pour  favoriser  le  retour  des 
larties  sçléppsées  à kurs  pgnditiong  ngrmaks, 
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CHAPITRE  V 

SALPINGITE  PUERPÉRALE. 


État  de  la  question.  — L’inflammation  puerpérale  des  trompes  n’a  jamais 
été  l’objet  d’une  étude  spéciale.  11  y a plusieurs  motifs  pour  cela.  D’abord  les 
altérations  de  ces  organes  étant  presque  toujours  connexes  avec  celles  de 
l’ovaire  ou  du  ligament  large,  il  était  assez  naturel  de  ne  pas  séparer  clinique- 
ment ce  qui  était  pathologiquement  uni.  En  second  lieu,  l’impossibilité  de 
diagnostiquer  pendant  la  vie  la  salpingite  puerpérale,  annihilait  l’intérêt  qui 
aurait  pu  s’attacher  à cette  affection  et  la  reléguait  parmi  les  curiosités  scien- 
tifiques. 

Nous  ne  croyons  pas  que,  dans  l’état  actuel  de  la  science,  il  soit  possible 
d’élever  cette  question  à la  hauteur  d’une  question  clinique.  Bien  des  années 
s’écouleront,  selon  toute  probabilité,  avant  que  l’on  réussisse  à poser  avec 
précision  le  diagnostic  d’une  salpingite;  mais  en  attendant  que  des  efforts 
spéciaux  soient  tentés  dans  cette  direction,  nous  réunirons  ici  quelques  ma- 
tériaux pour  servir  à l’histoire  de  cette  maladie  dans  l’état  puerpéral. 

Dans  plusieurs  des  observations  que  renferme  son  travail  sur  la  phlébite 
utérine  (1),  Dance  mentionne  diverses  altérations  se  rattachant  à l’inflamma- 
tion puerpérale  des  trompes.  C’est  ainsi  que  parmi  beaucoup  d’autres  lésions 
cadavériques  je  note  celles  qui  sont  indiquées  dans  les  lignes  suivantes  : 

« 0ns.  1.  — Les  trompes  et  leurs  ligaments  sont  parsemés  de  traînées  pu- 
rulentes formant  une  chaîne  de  petits  abcès,  dont  la  matière  est  contenue 
dans  des  veines  enflammées  et  étranglées  d’espace  en  espace  ; leurs  pavillons 
sont  rouges  et  ramassés  en  deux  masses  épaisses  infiltrées  de  pus.  Les  deux 
veines  ovariques  sont  transformées,  jusqu’au  milieu  de  leur  hauteur,  en  cor- 
dons solides  et  volumineux,  dans  l’intérieur  desquels  on  trouve  des  fausses 
membranes  épaisses  adhérentes  à leurs  parois  (2).  » 

« Obs.  h.  — La  trompe  droite  et  son  ligament  sont  convertis  en  une  tu- 
meur oblongue,  du  volume  d’un  œuf  de  poule,  d’un  rouge  brun,  tant  à sa 
superficie  que  dans  sa  profondeur.  De  cette  tumeur  partent  plusieurs  ramifi- 
cations veineuses  remplies  de  pus  qui  se  dirigent  dans  la  veine  ovarique  droite 
épaissie,  indurée,  et  renfermant  elle-même  des  fausses  membranes  et  des 
caillots  de  sang  mêlés  de  pus  (3).  » 

(1)  Dance,  Arch.  de  méd.,  1829,  série,  t.  XVIII,  p.  A53. 

(2)  Dance,  loc.  cit.,  p.  A78. 

(3)  Dance,  /oc.  dt.,  p.  A90. 
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^ « v.niie  ovarique  gauche  enllamiuëe  et  contenant  un  mélangé 

, “ " dehul  es  men,l,ranes  et  de  pus.  La  trompe  et  Lovai, -e  de  ce  coté 

de  sang,  de  ld“'“  . i,j„es  de  suppuration.  Les  deux 

rgrerrro:::::!::;;:  et , 'ovaire  drous-,  et  tous  ,es  vaisseaux  ,ui  se  dis- 
? L onié  droit  de  la  matrice  sont  dans  l’etat  naturel  (1).  « 

“'Lrmème  auteur,  dans  son  article  sur  les  maladies  de  l’utérus  (2),  rapporte 

l’observation  suivante  : 

Obs  Xx\X  - Tuméfaction  avec  engorgement  considérable  de  Vovatre  droit.  - 
Exhalation  sanguinolente  dans  la  cacüé  de  la  trompe  du  meme  cote  et  dans  le 
péntoine.  - Mort  quarante-huü  heures  après  un  accouchement  laborieux. 

Couturière,  trente-six  ans,  bien  constituée,  enceinte  pour  la  deuxième 
Ibis.  Toux  fatigante  un  mois  avant  terme;  vomissements  verdâtres  abondants 

trois  ou  quatre  jours  avant  d accouche, . 

Conduite  à l'Hôtel-Dieu,  le  9 février  1825,  immédiatement  apres  un  accou- 
chement long  et  laborieux.  Les  vomissements  n ont  po,nt  cesse  ; mattace  en 
voie  de  retrait,  dure  et  comme  flottante  à Lh,pogast,-e;  ventre  indolent. 

Le  10  vomissements  répétés,  coiiques  et  tranchées  suivtes  de  1 evacuat.on 
de  quelques  caiilots  de  sang  par  la  vulve,  abdomen  sensible  a la  moindre 
pression  ; toux  provoquant  des  secousses  douloiu  euses  dans  cette  cavité , pou  . 

fréquent,  petit  et  dur. 

Le  11,  face  pâle  et  décomposée;  traits  grippés,  pouls  insensible  membies 
froids,  fluctuation  manifeste  dans  l’abdomen.  Morte  à sept  heures  du  matin. 

Autopsie  le  12.  - Hypertrophie  notable  du  ventricule  gauche  du  cœui. 
Le  péricarde  offre  çà  et  là  un  peu  de  rougeur  et  renferme  plusieurs  pintes  de 
sérosité  fortement  sanguinolente  et  trouble,  mais  sans  mélange  de  caillots 
sanguins.  Point  de  fausses  membranes  à sa  surface.  La  matrice  s eleve  encoie 
iusqu’au  niveau  de  l’ombüic  ; l’épaisseur  de  ses  parois  est  d’un  pouce  environ 
vers  le  bas-fond  et  diminue  insensiblement  en  se  rapprochant  du  col  ; sa  ca- 
vité présente  supérieurement,  et  dans  la  largeur  de  la  paume  de  la  main,  les 
cotylédons  sous  forme  de  végétations  noirâtres  et  imprégnées  de  sang,  répon- 
dant à l’insertion  du  placenta  ; le  reste  de  sa  cavité  est  coloré  en  brun  son 
tissu  assez  résistant,  les  veines  dans  l’état  naturel.  L’ovaire  droit  a un  volume 
égal  à celui  du  poing  ; sa  couleur  est  noire  tant  en  dehors  qu’en  dedans;  la 
pression  en  fait  découler  une  grande  quantité  de  sang  contenu  dans  les  va- 
cuoles de  son  tissu.  La  trompe  du  même  côté  est  vers  le  milieu  de  sa  lon- 
gueur dilatée  en  forme  de  kyste,  de  manière  à pouvoir  contenir  un  gros  œuf 
de  poule.  Ce  kyste  à parois  lisses  et  minces  est  rempli  de  sérosité  rougeâtre  , 
il  n’offre  point  de  traces  de  déchirures  ; le  pavillon  de  cette  trompe  est  engorgé 


(1)  Dance,  loc.  cü.,  p.  510. 

(2)  Arch.,  1829,  1"  série,  t.  XXI,  p.  217. 
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et  pénétré  de  sang.  L’ovàiré  fit  la  Iranipd  gauches  ne  présentent  rien  de  pai'- 
ticülièr. 

L’observation  suivante  est  due  au  professéut’  Andt’âl.  liien  que  recueillie 
en  dehors  de  l’état  puerpéral,  elle  est  intéressaiite  non-seülemetit  en  raison 
du  volume  considérable  qu’a  pris  la  trompe  développée  par  la  süppül'atiorl, 
mais  aussi  en  raison  de  i’ ouverture  de  la  tumeur  dans  le  redtunl. 

Obs.  XXXI.  — Suppuration  des  trompes  et  des  ovaires.  — Péntonite.  — Mort.  — 

Autopsie. 

D...Ü,  trente-sept  ans,  mère  de  trois  enfants,  fraîche  et  grasse,  bien  réglée, 
excepté  depuis  cinq  à six  mois,  malade  depuis  trois  mois  environ  sans  cause 
connue,  entre  à là  Charité  le  2 Septembre  1828. 

Elle  a eu  de  la  constipation,  plus  tard  Une  doitleUf  dans  le  eûté  droit  du 
ventre,  et  par  moments  des  élancements  le  lolig  de  la  cüisso  du  môme  côté. 
Lorsque  la  constipation  durait  quelques  joüi’S,  il  sufveUait  dds  vomissements 
et  des  coliques  qui  ne  Sé  terminaient  que  par  des  évàeuatlons  alvines.  Dans 
le  mois  d’août,  la  douleiir  dhangea  sühitettieilt  de  Côté,  se  flt  Sentir  dans  le 
flanc  gauche,  où  se  fornià  üiië  tumeur  accompagnée  d’un  engourdissement 
douloureux  de  la  cuisse  ^du  niêuie  côté,  profonde.  Sensible  au  plus  léger 
contact,  et  d’une  étendue  à peu  près  égale  à celle  de  la  paume  de  la  main, 
La  jambe  était  faible,  surtout  dans  la  progression.  AndCal  diagnostique  une 
tumeur  de  l’ovaire.  Application  de  satlgsües. 

Les  règles  ayant  paru  les  6 et  7 Septembre,  la  constipation  cesse  et  les  vo^ 
missements  disparaissent  pendant  cét  intervalle. 

Peu  à peu  les  symptômes  s’aggravent,  l’ancienne  douleur  dé  la  cuisse  droite 
se  reproduit,  diarrhée;  môftè  le  9,  au  milieu  de  collqués  tros-vives  ; sans 
délire. 

Autopsie.  — On  trouve  dans  l’abdotnen  un  épanchement  sdro-purulent 
considérable,  mêlé  de  flocons  albumineUx. 

Sur  le  côté  de  l’utérus,  on  aperçoit  Une  tumeur  entièrement  adhérente  au 
rectum  ; celui-ci  offre  uhe  perforation  circulaire  capable  d’admettre  tout  au 
plus  un  tuyau  de  plume,  et  par  laquelle  il  Communique  avec  la  tumeur  in- 
diquée. En  comprimant  légèrement  celte  dernière,  le  liquitle  purulent  qu’elle 
contiem  passe  sur-le-champ  dans  la  cavité  intestinale.  On  enlève  la  pièce  et 
l’on  reconnaît  que  la  tumeur  ouverte  dans  le  rectum,  et  située  sur  le  côté 
gauche  de  la  matrice,  qui  ofl're  à son  Sommet  la  partie  interne  de  la  trompe 
gauche,  n’est  autre  que  cette  trompe  elle-même  considérablement  dilatée, 
enflammée  et  suppurée. 

Enfin,  derrière  le  vaste  foyer,  on  retrouve  une  tumeur  moins  considérable, 
du  volume  d’une  noix,  à parois  manifestement  fibreuses,  de  la  couleur  et  de 
l'aspect  que  l’on  connaît  à l’ovaire;  à l’ouverture,  il  s’en  écoule  un  pus  de 
bonne  nature. 
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A droite,  il  existe  une  disposition  en  quelque  sorte  inverse.  La  trompe  est, 
comme  à gauche,  enflammée  et  supflüfée;  cohittie  à gaüche,  elle  s’élargit 
pro-M'cssivetiicnt  de  rutéi'üs  vei-s  sôn  pavillon,  et  là  il  y à,  comme  à gauche 
encore,  une  collection  pui'ulénte  assez  considérable.  Mais  Ici  c’est  roVaifc  qui 
est  le  plus  j)i‘ofondéinent  alTecté;  c’ést  lui  et  non  la  tfompe  qui  fofrtie  tünieur. 
Celle-ci  renfermée  loiil  entière  dans  le  bassin  a le  volüme  d’un  œuf  de 
poulcj  elle  est  pleine  d'un  flug  verdâtre,  sang  odeur,  homogène  et  ilrt  peu 
épais  (1). 

Dans  leur  chapitre  sur  les  lésions  des  trompes  utérines,  Boivin  et  Dügès  ont 
consacré  quelques  passages  aux  altérations  que  ces  organes  peuvent  présenter 
chez  les  femmes  en  couches. 

« La  trompe,  disent  ces  auteurs,  devient  quelquefois  le  siège  et  la  source 
d'une  exhalation  sanguine  sans  rupture  apparente,  et  cela  s'est  vu  principale- 
ment chez  des  femmes  en  couches  ou  avortées,  et  conjointement  avec  une 
métro-péritonite  ; en  voici  un  exemple  : 

« Une  femme  récemment  avortée,  à un  terme  très-peu  avancé,  est  prise 
d’une  inflammation  de  l’utérus  et  du  péritoine  à laquelle  elle  succombe  j 
l’extrémité  ovarique  de  la  trompe  gâltche  est  de  la  grosseur  d’un  petit  œuf  de 
poulci  adhérente  à l’ovaire  qu’elle  enveloppe  en  grande  partie  ; elle  est  rouge, 
très-vasculaire  et  contient  du  sang  fluide  ; les  parois  de  cette  poche  ont  une 
demi-ligne  d’épaisSeui*.  La  trompe  droite  est  oblitérée  à son  pavillon  gros 
comme  le  doigt,  dépourvu  de  franges  et  adhérent  à l'ovaire  par  quelques 
brides  Celluleuses  ; dü  sang  fluide  y est  aussi  contenu  ; les  restes  d’Un  petit 
kyste  séreux  déchiré  sont  appCndus  à l’ovaire  de  ce  côté  (2).  » 

Et  plus  loin  : 

« Les  inflammations  aiguës  de  la  trompe  sont  toujours  une  complication  de 
maladies  plus  graves,  la  métrite  et  la  péritonite.  Durant  la  Vie,  une  douleut* 
plus  vive  vers  les  aines  et  les  régions  iliaques  peut  faire  présumer  Cétte  com- 
plication que  l’absence  de  tumeur  distingue  seule  de  roophorite.  Après  la 
ulort,  on  la  reconnaît  à la  tuméfaction  de  ce  tube  prononcée  surtout  vers  son 
milieu  ét  ses  extrémités,  à sa  rougeur  souvent  très- vive,  aux  nombreux  vais- 
seaux fortement  injectés  qui  la  parcourent.  Les  frangés  du  pavillon  offrent 
surtout  à un  haut  degré  ce  gonflement  et  cette  rougeur , souvent  nous  les 
avons  vues  boursouflées,  infiltrées  de  sérosité  et  même  de  matière  puriforme 
qui  leiu’ donnait  Une  couleur  jaunâlr).  Des  flocons  albumineux  adhéraient 
aussi  fréquemment  à leur  surface;  une  matière  purulente,  visqueuse,  blan- 
châtre et  eh  partie  muqueuse,  parfois  noirâtre  et  putride  (Boër),  occupe  en 
certains  cas,  mais  toujours  en  petite  quantité,  l’intérieur  des  trompes  et  même 


(1)  Aiidral,  Anai.  path.,  t.  11,  p.  700,  et  Journ.  hebd.  de  méd.,  1828,  t.  1,  p.  114. 

(2)  Boivin  et  Dugès,  Maladies  de  l’utérus,  183S,  t.  II,  p.  114. 
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011  dil  en  avoir  reconnu  la  présence  dans  les  veines  de  ces  organes  (Danyau). 
Des  foyers  purulents  peuvent  siéger  dans  leurs  pai’ois,  et  notamment  dans  le 
tissu  cellulaire  sous-péritonéal,  qui  est  aussi  quelquefois  infiltré  seulement  de 
sérosité  plus  ou  moins  opaque  comme  les  franges  du  pavillon. 

On  sent  combien  peu  cet  état  de  choses , même  bien  reconnu,  pourrait 
ajouter  aux  indications  à remplir  dans  la  métro-péritonite  ; seulement  il 
devrait  engager  à porter,  surtout  vei’s  l’iiypogastre  et  vers  les  aines,  l’action 
des  émollients  et  des  autres  antiphlogistiques,  des  sangsues,  des  ventouses, 
par  exemple  (1).  « 

Plus  loin  encore,  Boivin  et  Dugès  rapportent  l’observation  d’une  femme 
atteinte  de  péritonite  chronique  dont  ils  font  remonter  l’origine  ^ son  dernier 
accouchement,  péritonite  qui  se  serait  accompagnée  de  l’état  ulcéreux  des 
deux  ovaires  et  d’un  abcès  de  la  trompe  droite.  Voici  le  fait  : 


Obs.  XXXII.  — Péritonite  chronique,  abcès  de  la  trompe  droite,  ovaires  ulcérés, 
phlébite  du  membre  inférieur  droit. 

Da..,  trente-sept  ans,  cuisinière,  rue  Vivienne,  mère  de  plusieurs  enfants, 
accouchée  du  dernier  il  y a dix  mois.  Le  quatrième  jour  de  ses  couches  elle  reprend 
ses  occupations  fatigantes.  Depuis,  elle  est  sujette  à de  violentes  coliques, 
souvent  accompagnées  de  fièvre,  et  néanmoins  supportées  avec  courage  pour 
subvenir  aux  besoins  de  trois  enfants  et  d’un  mari  paresseux  et  débauché, 
qui  lui  arrache  par  d’horribles  menaces  le  fruit  de  son  travail.  Cette  femme, 
accablée  de  fatigues  et  de  chagrins,  n’osant  plus  sortir  afin  d’épargner  un 
crime  au  père  de  ses  enfants,  tombe  dans  une  profonde  mélancolie. 

Une  huitaine  de  jours  avant  quelle  entrât  à la  maison  de  santé,  une  pelle 
de  fer  l’avait  frappée  au  pied;  deux  jours  seulement  après  ce  petit  accident, 
survient  de  la  gêne  dans  l’articulation  du  pied  droit.  La  marche  est  claudi- 
cante.  La  douleur  augmente  et  s’accompagne  de  fièvre.  Le  membre  aug- 
mente progressivement  de  volume. 

Le  dixième  jour,  après  son  entrée,  cette  femme  rend  par  le  vagin  un  caillot 
de  sang  volumineux. 

Le  dix-neuvième  jour,  ayant  reçu  la  visite  de  son  mari,  elle  a des  vomisse- 
ments verdâtres  qui  se  répètent  jusqu’à  sa  mort,  laquelle  a lieu  deux  jours 
après,  18  mai  1831. 

Autopsie.  — Foyer  purulent  occupant  toutes  les  régions  latérales  droites  de 
l’abdomen  ; la  face  externe  du  grand  lobe  du  foie  macéré  dans  cette  matière, 
en  est  pénétrée  jusqu’à  près  de  deux  lignes  d’épaisseur;  on  y remarque  encore, 
en  divers  points,  des  fausses  membranes;  le  tissu  du  foie  est  pâle,  de  con- 
sistance molle;  rate  plus  volumineuse  que  dans  l’état  ordinaire;  elle  est 


(1)  Boivin  et  Dugès,  loc.  cit.,  p.  589. 
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molle  et  gorgée  d’un  sang  noir;  foyer  purulent  à gauche  au  devant  du  rein  de 
ce  côté. 

Les  deux  ovaires  qui  baignent  dans  le  pus  de  l’épanchement  sont  profon- 
dément ulcérés;  la  trompe  droite  est  remplie  d’un  pus  jaune  bien  lié;  la 
matrice,  qui  présente  plus  du  double  de  son  volume  ordinaire,  est  molle  et  se 
laisse  déprimer  facilement  en  tous  sens  ; le  museau  de  tanche  est  rouge  et 
gorgé  de  sang. 

Infiltration  de  pus  dans  toute  la  longueur  du  trajet  de  la  grande  veine 
saphène,  et  plus  spécialement  dans  ses  deux  principales  divisions  inférieures  ; 
le  tissu  sous-cutané  est  rempli  de  pus  pi'ès  de  l’articulation  du  pied.  L’astra- 
gale et  le  calcanéum  sont  désarticulés  ; les  mailles  de  leur  tissu  sont  égale- 
ment remplies  de  la  même  matière  purulente  (1). 

Je  relève  dans  le  cours  d’anatomie  médicale  de  Portai  le  paragraphe 
suivant  : 

« Les  ouvertures  du  corps  des  femmes  mortes  de  métrite  après  leurs  cou- 
ches, m’ont  offert  ordinairement  la  matrice  pleine  de  sang  dans  ses  parois  et 
dans  sa  cavité,  les  ovaires  plus  ou  moins  tuméfiés,  les  ligaments  larges  et 
ronds  plus  gros,  et  leurs  vaisseaux,  ainsi  que  ceux  des  trompes,  gorgés  de 
sang  (2).  » 

» Dans  la  fièvre  puerpérale,  dit  John  Clarke,  les  ovaires  et  les  trompes  sont 
profondément  injectés  de  sang,  de  sérum,  de  lymphe  ou  de  pus,  d’où  résul- 
tent des  lésions  variables  eu  égard  à la  couleur  et  à la  consistance  (3).  i> 

Dans  ses  recherches  sur  la  fièvre  puerpérale,  Ferguson  s’exprime  ainsi  : 
« L’inflammation  se  propage  souvent  aux  trompes  de  Fallope,  qui  sont  alors 
gorgées  de  sang.  Les  ovaires  sont  souvent  aussi  affectés  de  la  même  ma- 
nière. On  peut  trouver  du  pus  dans  ces  parties  (ù).  » 

« Les  appendices  utéi’ines,  dit  Campbell,  peuvent  être  profondément  inté- 
ressées dans  la  fièvre  puerpérale,  alors  même  que  l’inflammation  du  péritoine 
est  peu  intense  (trivial).  Un  des  ovaires,  ou  tous  les  deux  en  même  temps, 
sont  quelquefois  considérablement  augmentés  de  volume,  convertis  en  deux 
sacs  de  matière  purulente  ou  même  complètement  détruits,  de  telle  sorte 
qu’il  ne  reste  que  leur  tunique  péritonéale.  Lorsque  ces  organes  ont  subi  de 
telles  altérations,  les  ligaments  larges  et  les  trompes  de  Fallope  participent 
plus  ou  moins  à la  maladie  (5).  » 

Dans  son  Mémoire  sur  les  maladies  des  ovaires,  Chéreau,  traitant  des  divers 
degrés  de  l’ovarite  aiguë,  a écrit  les  lignes  suivantes  : « L’oviducte  participe 

(1)  Boivin  et  Dugès,  loc.  cit.,  p.  593. 

(2)  Portai,  Cours  d’anat.  méd.,  t.  V,  p.  517. 

(3)  John  Clarke,  Essnys,  etc.,  p.  63  et  64. 

(4)  Ferguson,  On  puerpéral  fever.  Lond.,  1839,  p.  38. 

(5)  Campbell,  System  of  niidwifery.  Edinb.,  1833,  p.  362. 
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quelqiielois  a ce  premier  degré  de  l’ovarite;  aloi’fi  ce  conduit  est  vascularisé, 
goi’gé  de  sang,  et  son  embouchure  est  plus  rappi'ochée  de  l’ovaire  que  dans 
les  clrcoliBtanccH  ordinaires.  » Et  plus  loin  : « ün  a vu  la  trompe,  dilatée 
d Une  manière  considérable,  remplie  par  de  la  matière  purulente  (1).  » 

Scanzoni  pense  qu’il  faut  rattacher  presque  toujours  à la  puerpéialité  les 
accumulations  de  pus  dans  la  trompe,  véritables  abcès  qui  e,\posent  aux 
mêmes  accidents  que  les  abcès  pelviens  ou  ovariens.  11  cite  un  fait  qui  prouve 
qu  ils  peuvent  s’ouVrir  dans  le  l’ectum  (2). 

J’extrais  de  la  thèse  de  Siredey  le  passage  suivant  relatif  aux  lésions  de  la 
trompe  dans  la  périmétrite  : 

« Généralement  augmentées  de  volume  dans  la  forme  aiguë,  elles  sont 
bosselées,  ondulées  et  contournées  sur  eiles-mèmes  ; les  franges  du  pavillon 
sout  considérablénieiil  hypertrophiées  et  forment  une  sorte  do  champignon 
que  son  poids  tend  à entraîner  vers  le  plancher  du  bassin,  à moins  que  des 
adhérences  ne  le  tiennent  fixé  dans  une  position  plus  élevée.  Tantôt  le  pavillon 
est  fermé,  tantôt  il  communique  libi’eraent  avec  la  cavité  du  péritoine.  Les 
parois  des  trompes  sont  généralement  épaissies,  et  cette  hypertrophie  est  pro- 
portionnelle à celle  que  prend  l’ovaire.  11  est  curieux  en  effet  de  remarquer 
comment  la  trompe  s’allonge,  se  dilate,  en  un  mot  s’accroît  en  tous  sens  suivant 
un  rappoj-t  parfaitement  proportionnel  avec  les  développements  de  l’ovaire 
dans  toutes  les  altérations  qu’il  peut  présenter.  La  muqueuse  de  la  trompe  est 
presque  toujours  le  siège  d’une  rougeur  avec  arborisation  vasculaire  très- 
accusée.  Elle  est  ordinairement  baignée  d’un  liquide  trouble,  puriforme,  qui 
peut  ou  non  refluer  par  la  pression  de  la  trompe  dans  l’utérus  ou  dans  le  pé- 
ritoine (3).  » 

L’article  de  Churchill  sur  l’inflammation  aiguë  dos  trompes,  n’est  que  la 
reproduction  de  celui  de  Boivin  et  Uugès  sur  le  même  sujet. 

En  parcourant  les  observations  consignées  dans  la  clinique  de  Béhier  (h), 
j’ai  trouvé  mentionnées,  on  ce  qui  concerne  les  ti'ompes  utérines,  les  altéra- 
tions suivantes  : 

Obs.  1 ôîs,  p.  605.  — Les  trompes  ne  sont  pas  très-rouges;  elles  sont  assez 
volumineuses  et  comme  lavées,  mais  l’iujection  du  pavillon  est  moins  vive 
que  dans  beaucoup  d’autres  exemples  ; les  vaisseaux  des  franges,  surtout  à la 
trompe  gauche,  sont  encore  visibles  et  d’apparence  analogue  à l’agate,  mais 
d’un  rose  pâle. 

Obs.  2,  p.  6ü7. — 'froiiipe  gauche  volumineuse;  elle  â 5 centimètres  de  long 
sur  3 de  large.  Entre  la  face  postérieure  et  la  face  antérieure  de  l’ovaire  est 

(1)  A.  Chéreau.  A/o/.  c/es  ovaires.  Paris,  18AA,  pp.  149  et  15l. 

(2)  Scanzoni,  Traité  prat.  des  mal.  des  organes  sexuels  de  la  femme.  Paris,  1858, 
p.  1S9. 

(3)  Siredey,  De  la  périmétrite,  thèse.  Paris,  1860,  p.  3l. 

(4)  Béhier,  art.  Maladies  des  femmes  én  couchés. 
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renfcmicè  üue  petito  colléclion  (Hirulente.  Celle  Iroinpe  esl  uccolée>  par  son 
cülé  inlenié,  avec  le  côfps  dé  l’ütél'Us  par  des  adhérences  faciles  à rompre; 
on  voil  alors  que  son  canal  esl  Irès-volumineux,  un  peu  plus  gros  qu’une 
plume  à éérii-e;  ün  coup  dé  ciseaux  en  fait  sortir  uh  pü:^  lOliable  cl  créfiieUx; 
l’incision  continuée  montre  tout  ce  canal  l'énipli  dé  pus.  La  sUi-face  iniéi‘ieüi*e 
ést  vlllëusè,  inégalé,  et  présenté  Oomme  de  petitès  valvules  conniVontes  lon- 
gltüdiiialés,  dont  là  coloraliôh  éât  d’un  rougé  violacé*  Les  fraiigeS  de  la  trompo 
sont  rouges,  boufSouflééSj  itapPégtiées  dé  fausses  membranes  qui  la  soudent 
et  de  pus  gui  s’échappe  au  cébti'e  par  le  canal.  La  trompe  droite  est  volumi- 
neuse, injectée,  mais  lie  contient  pas  de  pus,  non  plus  que  son  canal,  qui  est 
Cependant  rempli  par  un  liquide  louche  et  opalin. 

Ofls.  .5,  p.  610;  =•  Là  trompe  droite  présente  une  coloration  lie  de  vin  Irès- 
Intehse  dans  toute  Son  étendue.  Elle  est  dans  sa  moitié  ternainale  d’un  volume 
triple  de  celui  qu’elle  de^Tait  avoir  et  contient  un  liquidé  purulent  à son 
intérieur. 

Obs.  3 bis,  p.  611:  — Les  trompes  ramollies  laissent  écouler  du  pus  lors- 
qu’on les  coupe  perpendiculairement  à leur  axe. 

Obs.  k,  p.  613. — Un  paquet  pSeUdo-membraiieUx  fait  adhérer  à la  face  pos- 
térieure gauche  de  l’ utérus  le  pavillon  de  la  trompe  de  ce  côté,  dont  les  franges 
sont  agglomérées  par  la  fausse  membrane^  oe  qui  recourbe  toute  la  trompe  en 
arrière  et  en  dedans  par  üné  adhérence  vicieuse.  Cette  trompe  est  injectée  et 
du  Volume  d’Un  crayon. 

Obs.  6,  p.  619. —Trompes  rouges,  comme  boursouflées  et  tuméfiées  à leurs 
extrémités  qui  sont  trèS-vasCulaires: 

Obs.  7,  p.  621.  — Trompés  volumineuses,  la  droite  Surtout,  grosse  comme 
un  crayon;  pavillons  d’utl  rouge  un  peu  foncé  et  comme  infiltrés  J conduits  de 
la  trompe  injectés. 


Obs.  8,  p.  624.. — La  trompe  et  l’ovaire  gauche  sont  enveloppés  par  des  con- 
crétions fibrineuses.  La  trompe  de  ce  Coté  est  assez  roügê,  développée,  striée 
en  agate,  mais  à injection  sans  teinte  ti’op  vive;  le  conduit  ést  dü  volUme 
d’une  forte  plume. 


Obs.  lO,  p.  630.—  Les  deux  trompes  offrent  peu  de  rollgeur.  Leur  pavillon 
est  boursouflé  et  non  injecté. 

Obs.  12,  p.  634.  — Trompe  droite  infiltrée,  ramollie,  rOuge. 

Obs.  13,  p.  636.  Trompes  injectées  âu  niveau  des  pavillons,  la  gauche 
doublée  de  Volume.  Ovairés  Volumineux  et  injectés.  Veines  remplies  de  pus  au 
niveau  de  1 insertion  des  trompes  et  des  ovaires;  Trompe  gauche  remplie  de 
pus;  calibre  tres-exagéré.  A droite,  moins  de  pus  dans  la  trompe,  mais  plus 
do  pus  dans  l’ovaire  ; veines  gorgées  de  pus  au  niveau  de  Son  ligament. 

OnS.  21,  p.  649.  — La  trompe  droite  contient  du  pus;  l’ovaii'e  de  ce  côté 
est  ramolli  et  gorgé  de  sang. 

Obs.  23,  p.  651.  Pus  dans  le  conduit  de  la  trompe  gauche  et  dans  la 
veine  qui  l’accompagne. 
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0ns.  24,  p.  652.  — Trompes  et  pavillons  gauches  injectés.  Les  pavillons 
présentent  un  peu  l’aspect  lavé  et  l’apparence  d’agate  rouge  striée. 

Voici  comment  le  même  auteur  résume  ses  recherches  anatomiques  sur  les 
altérations  des  trompes  chez  les  femmes  en  couches  : 

« Les  altérations  les  plus  fréquentes  que  puissent  subir  ces  parties  consistent 
dans  la  tuméfaction,  l’injection  sanguine  et  l’infiltration  séreuse  de  leur  tissu; 
le  pavillon  est  boursouflé,  veiné  de  lignes  rouges  qui  ont  quelque  rapport  avec 
les  stries  de  certaines  agates;  du  centre  du  pavillon,  la  pression  fait  quelquefois 
suinter  des  gouttes  de  véritable  pus  ; les  franges  de  cette  partie  sont  parfois 
épaissies  et  comme  dilatées;  ailleurs  elles  sont  allongées  et  grêles.  Souvent  il 
s’établit  des  adhérences  entre  ces  franges  et  les  parties  voisines,  et  c’est  surtout 
avec  le  fond  de  l’utérus  que  se  fait  cet  accolement.  Le  canal  de  la  trompe  est 
habituellement  dilaté  et  contient  un  liquide  purulent  en  quantité  variable.  Ces 
lésions  du  canal  de  la  trompe  sont  souvent  étendues,  générales,  ou  bien,  au 
contraire,  elles  sont  partielles,  et  limitées  tantôt  à sa  partie  externe,  tantôt  à sa 
partie  interne,  tantôt  enfin  à son  milieu,  et  alors  le  point  ainsi  distendu  forme 
une  sorte  d’ampoule  souvent  bizarre  dans  sa  forme. 

» Au  lieu  de  contenir  du  pus  bien  lié,  le  canal  de  la  trompe  peut,  comme 
les  veines,  renfermer  de  la  sanie  puriforme  ou  du  liquide  noir  et  gangréneux; 
c’est  là  un  fait  rare  et  qui  a toujours  coïncidé  avec  la  présence  de  la  pourriture 
d’hôpital  et  de  la  sanie  purulente  dans  la  cavité  de  l’utérus  et  dans  les  veines. 

» Enfin  la  veine  qui  accompagne  la  trompe  est  souvent  elle-même  pleine  de 
pus  ou  de  sanie,  sans  qu’il  y ait,  pour  la  nature  de  ce  liquide,  similitude 
constante  entre  celui  que  contient  la  trompe  elle -même  et  celui  qu’on  trouve 
dans  la  veine,  l’une  pouvant  contenir  du  pus  phlegmoneux,  alors  que  l’autre 
contient  de  la  sanie  putride  et  réciproquement  (1).  » 

Quelques-unes  des  observations  consignées  dans  la  thèse  d’Émile  Thierry  (2) 
mentionnent  des  lésions  relatives  à la  salpingite  puei’pérale.  Voici  les  passages 
où  ces  lésions  sont  indiquées  : 

Obs.  1,  p.  22. — Muqueuse  des  trompes  injectée,  canal  de  la  trompe  gauche 
dilaté  dans  sa  partie  moyenne,  formant  une  cavité  pleine  d’un  liquide  mu- 
queux d’un  blanc  jaunâtre. 

Obs.  3,  p.  33. — Trompes  dilatées,  flexueuses,  remphes  par  un  liquide  blan- 
châtre, crémeux.  Veines  utéro-ovariennes  renfermant  un  sang  noir  coagulé  et 
des  caillots  mélangés  de  pus. 

Obs.  U,  p.  37.  — Muqueuse  des  trompes  rouge,  injectée;  on  trouve  en  de- 
hors une  petite  cavité  pleine  de  pus,  circonscrite  par  le  pavillon  de  la  trompe 
droite,  en  grande  partie  adhérent  à l’ovaire,  par  l’ovaire  et  par  des  pseudo- 

(1)  Béhier,  Clinique.  fan$,  186A,  p.  547. 

(2)  Emile  Thierry,  thèse.  Paris,  1868. 
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membranes.  Dans  les  veines  ulëro-ovariennes,  caillots  récents,  allongés,  bou- 
chant incomplètement  le  calibre  du  vaisseau. 

Obs.  7,  p.  48.  — Trompes  dilatées;  leur  muqueuse  baignée  par  un  liquide 
crémeux  blanchâtre.  Veines  utéro-ovariennes  remplies  de  sang  noir. 

Obs.  11,  p.  63.  — Muqueuse  des  trompes  légèrement  injectée.  Coloration 
rouge  foncé  des  parois  des  veines  utéro-ovariennes. 

Tel  est  l’état  de  la  science  sur  la  salpingite  puerpérale.  Nous  allons  main- 
tenant en  présenter  le  résumé  succinct,  en  nous  aidant  de  nos  observations 
personnelles. 

Description.  — L’inflammation  puerpérale  de  la  trompe  se  traduit  par  deux 
ordres  de  lésions  se  rattachant,  comme  celles  de  l’ovarite  aiguë,  les  unes  à 
l’hypérémie,  les  autres  à la  suppuration,  l’hypérémie  constituant  le  premier 
degré,  la  suppuration  le  deuxième. 

L’hypérémie  se  caractérise  par  les  phénomènes  suivants  : La  trompe  est 
tuméfiée,  allongée,  hypertrophiée;  tantôt  bosselée,  ondulée  et  contournée  sur 
elle-même  (Siredey),  tantôt  convertie  en  une  tumeur  oblongue  du  volume 
d’un  œuf  de  poule  (Dance)  ; d’autres  fois,  affectant  le  volume  et  la  forme  d’un 
crayon  ou  d’une  plume  de  corbeau  (Béhier),  dans  certains  cas  düatée  en  ma- 
nière de  kyste,  soit  dans  sa  continuité,  soit  à l’ure  de  ses  extrémités,  de  ma- 
nière à produire  des  ampoules  de  configurations  diverses.  Les  parois  sont 
quelquefois  minces,  ainsi  que  l’ont  constaté  dans  plusieurs  cas  Dance,  Boivin 
et  Dugès;  mais  plus  souvent  encore  elles  sont  hypertrophiées  et  présentent 
une  épaisseur  qui  varie  entre  1 et  3 millimètres  environ.  La  longueur  de  la 
trompe,  presque  toujours  augmentée,  est  parfois  diminuée.  Dans  l’observa- 
tion 2 de  Béhier,  p.  607,  l’ovaire  mesure  5 centimètres  de  longueur  sur  3 de 
largeur.  Le  pavillon  et  ses  franges  ont  presque  toujours  subi  un  développement 
analogue  à celui  des  parois  tubaires.  Cette  partie  de  la  trompe  paraît  souvent 
comme  boursouflée,  son  embouchure  tend  à se  rapprocher  plus  de  l’ovaire 
qu’à  l’état  normal  (Chéreau).  Les  franges  du  pavillon  ainsi  dilatées,  épaissies, 
volumineuses,  sont  comparées  par  Siredey  à un  champignon  que  son  poids 
entraîne  vers  le  plancher  du  bassin. 

A l’extérieur,  la  trompe  apparaît  rouge,  injectée,  parcourue  par  des  arbo- 
risations, qui  souvent  se  prononcent  davantage  vers  les  extrémités.  La  rou- 
geur qui  résulte  de  cette  vascularisation  n’a,  dans  quelques  cas,  qu’une  teinte 
rose  i)àle  presque  effacée  ; mais  parfois  aussi  elle  est  plus  sombre,  tirant  sur 
le  violet;  Dance  Ta  vue  presque  entièrement  noire. 

De  même  que  le  pavillon  et  ses  franges  participent  largement  à la  tuméfac- 
tion, de  même  aussi  ces  organes  ont  une  grande  tendance  à se  vasculariser. 
Les  effets  de  cette  hypérémie  sont  les  mêmes  que  pour  la  trompe  propre- 
ment dite.  Cependant  Béhier  mentionne  dans  plusieurs  de  ses  observations 
une  apparence  remarquable  qu’il  compare  à Taspect  de  certaines  agates,  ap- 
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parence  due  à dos  stries  rougeâti'es  Ij'èS'-fin^s  séparées  pav  des  intervalles 
dans  lesquels  le  tissu  des  franges  sentlde  copinte  larét 

La  muqueuse  qui  tapisse  la  ti’ompo  est  çlle-même  rouge,  plus  ou  moins 
vivement  injectée  et  parcourue  pai-  des  arborisations  dont  la  nuance  est  en 
rapport  direct  avec  la  coloration  externe  do  la  trompe. 

Le  liquide  contenu  dans  la  tj'ompo  est  constitué,  tantôt  par  une  matière 
muqueuse  louche  et  opaline,  en  grande  partie  composée  de  cellules  épithé- 
liales (Courty),  tantôt  par  une  sérosité  l’ougQùtre  sanguinolente  (Pançe), 
tantôt  enfin  par  du  sang  fluide  (Poivin  et  Duges). 

Le  pavillon  peut  être  oblitéré  ou  en  libre  communication  avec  la  cavité  du 
péritoine.  Pareillement,  l’osfmm  uterinum  est  tantôt  ouvert  et  tantôt  feimé. 
Lorsque  les  deux  oriüces  de  la  trompe  sont  clos  en  môme  temps,  et  q’est  un 
soin  dont  l’inflammation  se  charge  très^habituellement,  il  se  fait  une  aeçu-r 
mnlation  de  liquide  qui  distend  la  cavité  de  la  trompa  et  lui  donne  ces 
proportions  considérables  qu’on  est  si  souvent  à même  de  constater  chev,  les 
femmes  en  couches. 

Il  faut  considérer  comme  un  effet  de  la  congestion  les  infiltrations  sé- 
reuses, qui  expliquent,  en  même  temps  qu’elles  accompagnent,  la  tuméfactipn 
de  la  trompe  et  la  boursouflure  du  pavillon  et  de  ses  franges. 

La  suppuration  marque  le  second  degré  de  la  salpingite  puerpérale.  Le 
conduit  de  la  trompe  contient  alors,  ou  bien  une  matière  puriforme,  mélange 
de  mucus  et  de  pus,  ou  bien  un  pus  louable  et  crémeux,  ou  bien  une  sanie 
puriforme  (Béhier)  ou  un  liquide  noirâtre  et  putride  (Boër),  liquide  dont  la 
présence  indique  les  altérations  les  plus  graves,  soit  du  côté  des  veines  çir- 
convoisines,  soit  dans  la  cavité  même  de  l’utérus  que  l’on  trouve  presque  tou- 
jours en  état  de  putrescence  ou  affecté  de  gangrène  partielle. 

Le  pus  qui  occupe  le  conduit  de  la  trompe  peut  être  réparti  dans  toute  son 
étendue.  Mais  plus  souvent  encore  on  le  trouve  accumulé  sur  un  point  de  son 
trajet,  de  manière  à former  ces  renflements,  ces  ampoules  ou  ces  kystes  vo^ 
lumineux  notés  par  un  grand  nombre  d’auteurs.  Une  disposition  qui  m’a 
paru  très-commune  est  celle  qui  consiste  dans  l’existence,  à l’extrémité  de  la 
trompe,  d’une  cavité  purulente  circonscrite  par  les  franges  du  pavillon,  la 
partie  externe  de  l’ovaire  et  des  fausses  membranes.  L'observation  3 d’Émile 
’fhierry  mentionne  un  fait  de  ce  genre.  L’observation  2 de  Béhier  nous  montre 
également  les  franges  du  pavillon  rouges,  boursouflées,  environnée?  do 
fausses  membranes  qui  soudent  l’extrémité  externe  de  la  trompe,  et  impré-, 
gnées  de  pus  qui  s’échappe  au  centre  par  le  canal.  D’une  autre  part,  Dance 
mentionne  dans  son  observation  ■!  les  pavillons  rouges  et  ramassés  en  deiuc 
masses  épaisses  et  Infiltrées  de  pus.  Enfin,  Boivin  et  Dugès  ont  vu  fréquem- 
ment les  franges  du  pavillon  infiltrées  de  matière  puriforme  qui  leur  donnait 
une  couleur  jaunâtre. 

Les  citations  qui  viennent  d’être  faites  prouvent  que  la  suppuration  de 
la  trompe  n'exclut  pas  la  tuméfaction  et  l’injection  de  ce  conduit.  C'qst  sur- 
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tout  à la  période  de  suppuration  que  l'on  constate  cet  aspect  lavé  et  ces 
stries  vasculaires  rappelant  les  lignes  sinueuses  dont  sont  veinées  certaines 

agates. 

La  muqueuse  du  conduit  reste  elle-même  plus  ou  moins  congestionnéo. 
Les  plis  irréguliers,  longitudinaux,  que  présente  cette  muqueuse  à l'état 
normal  peuvent  s’accuser  davantage  par  suite  du  développement  hypertro- 
phique dont  elle  est  le  siège,  se  colorent  quelquefois  en  rouge  violacé  et  don- 
nent à la  surface  interne  du  conduit  le  même  aspect  que  les  valvules  conni- 
ventes  enflammées  et  hypertrophiées  à la  première  portion  de  l’intestin  grêle. 

Avec  la  suppuration  de  la  trompe  et  du  pavillon  coexiste  presque  constam- 
ment un  état  de  ramollissement  de  ces  organes. 

La  suppuration,  comme  la  congestion,  peut  être  partielle,  mais  elle  m’a 
paru  plus  fréquente  dans  la  moitié  terminale  que  dans  la  portion  qui  s’insère 
à rutériis. 

Les  veines  qui  accompagnent  la  trompe  enflammée  sont  très-souvent  ma- 
lades elles-mêmes.  Portai  les  a vues  gorgées  de  sang.  Plusieurs  observations 
de  Dance  nous  les  montrent  transformées  en  cordons  solides  et  volumineux, 
contenant  du  sang,  du  pus  et  des  fausses  membranes.  En  interrogeant  les 
observations  de  Danyau,  Béhier,  Émile  Thierry,  on  voit  que  les  veines 
sont  remplies  tantôt  de  sang  noir,  tantôt  do  concrétions  fibrineuses  ou  de  ma- 
tière purulente,  d’autres  fois  enfin  d’une  sanie  noirâtre,  putride  et  comme 
gangréneuse. 

Des  flocons  purulents  ou  des  fausses  membranes  tapissent  ou  enveloppent 
souvent  les  diverses  parties  de  la  trompe.  Le  pavillon  et  ses  franges  sont  plus 
spécialement  le  siège  de  ces  dépôts  pseudo-membraneux  qui  font  adhérer  l’or- 
gane soit  au  pourtour  du  détroit  supérieur,  soit  dans  la  fosse  iliaque  interne, 
mais  surtout  sur  la  partie  postérieure  ou  le  fond  de  l’utérus. 

La  salpingite  s’accompagne  très-fréquemment  d’ovarite,  mais  il  ne  faudrait 
pas  admettre  comme  démontrée,  au  uioins  pour  les  femmes  en  couches,  cette 
proposition  de  Siredey,  que  l’intensité  des  altérations  de  la  trompe  est  directe- 
ment proportionnelle  au  développement  de  l’inflammation  ovarique.  J’ai  sous 
les  yeux  un  grand  nombre  d’observations  qui  prouvent  que  ees  deux  aPfeetions 
locales  peuvent  exister  indépendamment  l’une  de  l’autre. 

L’inflammation  du  ligament  large,  le  phlegmon  de  la  fosse  iliaque  interne, 
la  phlébite  utérine,  la  phlébite  des  veines  du  bassin,  sont  des  concomitances 
anatomiques  très-communes  chez  les  accouchées  atteintes  de  salpingite  puer- 
pérale. 

Les  collections  purulentes  de  la  trompe  peuvent  s’oüvrir  dans  le  rectum,  le 
vagin,  la  vessie,  le  péritoine.  Andral  et  Scanzoni  ont  rapporté  chacun  un  cas 
de  communication  du  foyer  purulent  de  la  trompe  avec  le  rectum.  Verjus  (1) 
mentionne  un  cas  dans  lequel  la  mort  survint  quinze  jours  après  un  avorte- 


(1)  Verjus,  thèse.  Paris,  1844, 
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ment  pai’  suite  d’un  abcès  de  la  trompe  gauche,  gros  comme  une  châtaigne, 
ouvert  dans  le  péritoine  par  une  perforation. 

La  symptomatologie  de  la  salpingite  pueipérale  est  tout  entièi'e  à créer. 
Boivin  et  Dugès  signalent  comme  une  présomption  de  l’inflammation  des 
trompes  une  douleur  plus  vive  vers  les  aines  et  les  régions  iliaques.  Mais  il 
est  aisé  de  concevoir  quel  peu  de  fonds  il  est  permis  de  faire  sm-  un  indice 
d’aussi  mince  valeur. 

Kiwisch,  cité  par  Courty,  donne  comme  un  signe  de  salpingite  la  présence, 
chez  quelques  femmes  très-amaigries,  sur  les  parties  latérales  et  supérieures 
de  l’utérus  et  des  deux  côtés,  de  tumeurs  allongées,  bosselées,  élastiques,  sui- 
vant la  direction  de  la  trompe.  Je  considère  avec  Aran,  Scanzoni  et  Courty,  ce 
signe  de  salpingite  comme  insuffisant.  Une  tumeur  ovarique,  un  phlegmon 
du  ligament  large  consistant,  par  exemple,  en  une  induration  hypertrophique 
dirigée  transversalement,  des  adhérences  intestinales,  une  péritonite  très- 
circonscrite,  pourraient  en  imposer  pour  les  trompes  ainsi  enflammées.  Aran 
cite  le  cas  d’un  abcès  de  la  trompe  pris  par  lui-même  pour  un  abcès  de 
l’ovaire. 

Siredey  a rapporté  une  observation  (1)  dans  laquelle  on  avait  pu,  pendant 
la  vie,  reconnaître  de  chaque  côté  de  l’utérus  deux  tumeurs  que  l’on  avait 
prises  pour  des  ovaires.  Le  cadavi’e  ayant  été  ouvert  et  le  toucher  pratiqué, 
on  s’assura  que  c’étaient  les  deux  trompes  distendues  ainsi  que  leur  pavillon 
pai’  de  la  matière  tuberculeuse. 

En  résumé,  nous  ne  possédons  dans  l’état  actuel  de  la  science  aucun  signe 
certain  de  salpingite.  Le  toucher  vaginal,  mais  surtout  le  toucher  rectal,  sont 
les  modes  d’exploration  qui  conduiront  toujours,  je  ne  dis  pas  à une  certitude 
diagnostique,  mais  à la  plus  grande  somme  possible  de  probabilités,  surtout  si  la 
palpation  abdominale  a déjà  fourni  quelques  renseignements  analogues  à ceux 
que  mentionne  Kiwisch.  Des  recherches  ultérieures  pourront  seules  éclairer 
ce  point  très-délicat  de  médecine  clinique. 

Le  pi’onostic  et  le  traitement  de  la  salpingite  puerpérale  se  confondent  avec 
le  pronostic  et  le  ti-aitement  de  l’ovarite  aiguë,  non-seulement  parce  que  ces 
deux  affections  sont  souvent  connexes,  mais  parce  que  toutes  les  deux  pro- 
cèdent de  la  même  cause,  ont  les  mêmes  allures,  le  même  processus  et  les 
mêmes  modes  de  terminaison. 


(1)  Siredey,  Thèse  sur  la périmétrüe.  Paris,  1860,  p.  65. 
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CHAPITRE  VI 

note  pour  servir  a L’HISTOIRE  DE  L’INFLAMMATION  PUERPÉRALE 

DU  LIGAMENT  ROND. 


Aucun  fait  ne  prouve  que  l’inflanimation  du  ligament  rond  puisse  existei  à 
l’ctal  de  maladie  isolée,  indépendante,  chez  les  femmes  en  couches. 

Je  n’ai  jamais  pour  ma  part  rencontré  cette  lésion  que  coincidemment  avec 
l’une  ou  plusieurs  des  affections  suivantes  : métrite,  phlébite  utérine,  phleg- 
mon du  ligament  large,  ovarite,  salpingite,  péritonite  partielle,  etc.  Toutefois, 
comme  il  n’y  a pas  de  raison  pour  que  le  ligament  rond  ne  s enflamme  pas 
isolément  sous  l’influence  de  l’empoisonnement  puerpéral  aux  mêmes  titres 
que  l’ovaire,  la  trompe,  le  ligament  large,  etc.,  nous  avons  cru  devoir  con- 
sacrer quelques  lignes  aux  altérations  possibles  de  cette  annexe  utérine. 

Deux  variétés  anatomiques  peuvent  se  présenter  : l’état  hypérémique  et  la 
suppuration. 

L’état  hypérémique  se  caractérise  par  la  tuméfaction  du  ligament  rond, 
tuméfaction  telle  en  certains  cas  que  le  ligament  peut  acquérir  le  volume 
d’une  plume  de  corbeau  ou  d’un  crayon  ordinaire.  En  outre,  les  vaisseaux 
du  ligament  rond  s’engorgent,  puis  son  tissu  se  ramollit  et  s’infiltre  de  séro- 
sité ou  d’un  liquide  séro-sanguinolent. 

Lorsqu’il  y a suppuration,  on  trouve  encore  plus  ou  moins  prononcées  la 
tuméfaction,  l’injection  et  l’infiltration  qui  appartiennent  à l’état  hypéré- 
mique ; mais  de  plus  la  substance  même  du  ligament  peut  contenir  du  pus  à 
Tétat  infiltré.  Suivant  Dance,  le  liquide  purulent  serait  alors  renfermé  dans 
les  veines  qui  parcourent  le  ligament  rond.  Ce  qui  est  plus  fréquent  encore, 
c’est  l’infiltration  purulente  du  tissu  cellulaire  qui  accompagne  le  ligament 
j rond.  Maintes  fois  il  m’est  ai’rivé  en  sectionnant  sur  le  cadavre  la  paroi  abdo- 
j minale  antérieure  de  trouver,  dans  le  point  où  le  ligament  rond  traverse 
Torifice  interne  du  canal  inguinal,  une  tache  purulente  formant  comme  une 
auréole  à cet  orifice  et  provenant  de  la  propagation  de  l’inflammation  suppu- 
rative du  ligament  rond  au  tissu  cellulaire  de  cette  région.  En  effet,  en  exa- 
minant le  ligament,  on  le  trouvait,  lui  aussi,  infiltré  de  pus  dans  une  étendue 
plus  ou  moins  gi’ande,  tuméfié,  ramolli,  et  les  veines  qui  le  pénétraient 
gorgées  de  sang. 

Une  observation  de  Gubler  démontre  la  possibilité  de  l’envahissement  du 
canal  inguinal  par  la  suppui’ation  et  de  l’évacuation  du  pus  à l’extérieur.  ' 
Voici  le  résumé  de  ce  fait  : 


HERVIEUX. 
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Obs.  XXXIII.  — Suppuration  de  V ovaire  et  du  ligament  rond  du  côté  gauche. — . 

Ouverture  de  l'abcès  « l extérieur  à travers  le  canal  inguinal  et  dans  le  point  où 

le  ligament  de  Poupart  s'insère  au  pubis.  — Mort.  — Autopsie. 

Logel  Émilie,  vingt-trois  ans,  fleuriste,  entrée  à l’hôpital  Nccker  le  31  dé- 
cembre 1846,  service  de  Trousseau. 

Primipare,  récemment  accouchée,  rien  de  particulier  dans  sa  couche.  Ha- 
bituellement constipée  pendant  sa  grossesse. 

Douleurs  dans  le  côté  gauche  du  bas-ventre,  d’abord  sourdes,  puis  très- 
aiguës.  En  déprimant  la  paroi  abdominale,  la  main  découvi’e  une  tumeur 
arrondie  qui  ne  dépasse  guère  le  niveau  du  détroit  supérieur  du  bassin  et 
correspond  à la  région  occupée  par  l’ovaire  gauche.  Rien  du  côté  du  vagin  j 
pouls  plein  et  accéléré;  chaleur  à la  peau. 

Développement  lent  et  par  saccades  de  la  tumeur  intra-pelvienne  qui,  em- 
piétant sur  la  fosse  iliaque,  est  venue  gagner  la  paroi  abdominale  antérieure, 

Vers  la  fin  de  janvier  1847,  sensibilité  exagérée  au-dessus  et  vers  le  milieu 
du  ligament  de  Fallope.  Derrière  ce  point  on  sent  une  résistance  plus  large, 
et  même,  avec  de  l’attention,  une  tumeur  qui,  occupant  une  partie  de  la  fosse 
iliaque,  va  se  perdre  du  côté  du  petit  bassin. 

Les  jours  suivants,  le  relief  se  prononce  davantage  et  gagne  en  étendue 
transversale  en  se  dirigeant  dans  le  sens  du  pli  de  l’aine  vers  le  côté  interne 
de  la  région.  Fluctuation  obscure  d’abord,  puis  manifeste.  La  bosselure  atteint 
enfin  le  point  où  le  ligamenf  de  Poupart  s’insère  au  pubis;  là,  elle  s’épanouit 
en  s’arrondissant,  puis  l’inflammation  s’étend  à la  peau  elle-même  et  l’on  est 
obligé  d’ouvrir  le  foyer.  Issue  de  200  grammes  environ  d’un  pus  phlegmoneux 
fétide. 

L’ouverture  reste  fistuleuse  et  fournit  une  suppuration  abondante  qui  semble 
épuiser  la  malade;  plus  tai’d  elle  se  modère,  mais  elle  devient  grisâtre  et  sa- 
nieuse. 

Toux,  expectoration  muqueuse,  râles  sibilants,  diarrhée,  fièvre  hectique, 
puis  refroidissement  général,  cyanose  des  extrémités,  coma  et  mort. 

Autopsie,  — Utérus  incliné  à gauche,  où  il  est  attiré  par  le  raccourcissement 
du  ligament  large  correspondant.  Sa  face  postérieure,  d’une  teinte  ardoisée, 
est,  ainsi  que  le  fond,  recouverte  de  quelques  lambeaux  flottants  de  fausses 
membranes  en  voie  d’organisation  ; sa  face  antérieure  décolorée  est  unie  à la 
face  contiguë  de  la  vessie  par  une  couche  albumino-fibrineuse  opaque  qui  se 
déchire  avec  une  grande  facilité.  Quelques  gouttes  de  sérosité  dans  le  cul-de- 
sac  péritonéal. 

En  incisant  le  foyer  ouvert  à l'extérieur  pendant  la  vie  et  dont  la  paroi 
interne  est  tapissée  d’une  couche  gris  foncé,  on  s’assure  que  l’orifice  de 
communication  avec  le  ventre  est  situé  entre  les  deux  piliers  aponévrotiques 
de  l’anneau  inguinal  externci  Par  cet  orifice,  on  pénètre  dans  le  canal  inguinal 
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lui-même  que  parcourt  un  cordon  noirâtre  à l’extérieur,  disséqué  dans  presque 
toute  son  étendue  et  constitué  par  le  ligament  rond  et  les  vaisseaux  sanguins 
qui  ont  résisté  à la  fonte  purulente.  Les  parois  du  canal  offrent  elles-mêmes 
une  coloration  semblable;  sa  cavité  contient,  comme  le  foyer  extérieur,  une 
petite  quantité  de  pus  verdâtre  mal  lié.  Les  bords  inférieurs  des  muscles  petit 
oblique  et  ti’ansverse  qui  limitent  en  haut  le  canal  inguinal,  sont  aussi  dissé- 
qués dans  une  petite  étendue,  même  au  delà  de  l’orifice  interne,  vers  l’épine 
iliaque  antéro-supérieure. 

Le  trajet  fistuleux  franchit  cet  orifice  interne  avec  le  ligament  rond,  et 
parvenu  dans  l’aileron  antérieur  du  ligament  lai’ge,  il  se  rétrécit  considéra- 
blement, de  manière  à n’admettre  plus  qu’un  stylet  de  trousse,  et  se  trouve 
parcouru  par  des  filaments  celluleux  qui  deviennent  plus  nombreux  à mesure 
qu’on  gagne  en  profondeur.  Enfin  il  aboutit  à l’ovaire  au  niveau  d’un  point 
gris,  ulcéré  au  centre,  ramolli  sur  ses  bords,  lequel  correspond  à un  kyste 
purulent  capable  de  contenir  une  petite  noisette.  Ce  kyste  n’est  pas  le  seul 
qui  existe  dans  l’ovaire  gauche  ; on  en  trouve  deux  autres  presque  aussi  volu- 
mineux dans  son  voisinage,  lesquels  s’abouchent  largement  ensemble  et  ne 
constituent  pour  ainsi  dire  qu’une  cavité  biloculaire.  Ils  sont  tous  tapissés 
d’une  couche  blanche  analogue  à une  fausse  membrane  en  dehors  de  laquelle 
existe  une  couche  de  tissu  gris  noirâtre;  plus  à l’extérieur  encore,  on  retrouve 
le  stroma  de  l’ovaire  avec  son  aspect  normal. 

L’ovaire  est  adhérent  à la  trompe  dans  toute  sa  longueur  ; cette  adhérence 
contribue  à limiter  le  foyer.  Le  péritoine  qui  enveloppe  toutes  ces  parties 
n’est  pas  doublé  d’une  couche  pseudo-membraneuse  ; seulement  le  tissu  cel- 
lulaire qui  la  double  est  plus  épais  et  plus  injecté  que  du  côté  sain. 

La  matière  contenue  dans  les  cavités  ovariques  et  le  trajet  fistuleux  est 
blanche,  opaque,  et  ressemble  parfaitement  à un  lait  de  chaux  très -épais; 
Examinée  au  microscope,  elle  se  montre  composée  d’un  liquide  transparent 
et  incolore  tenant  en  suspension  des  granules  très-petits,  fortement  réfrin- 
gents, doués  du  mouvement  brownien  lorsqu’ils  sont  isolés  ; mais  ces  granules 
sont  souVcUt  réunis,  soit  en  groupes  peu  volumineux  entraînés  par  les  courants 
capillaires  et  assez  semblables  à ce  qu’on  nomme  des  corpuscules  granuleux, 
soit  en  masses  plus  grosses,  immobiles,  simulant  des  îlots  entre  lesquels 
passent  les  granules  charriés  par  les  coui’ants.  On  distingue  aussi  quelques 
bancs  d une  substance  transparente,  incolore,  à contours  fortement  ombrés, 
qui  appartiennent  probablement  aux  matières  gi*asses,  tandis  que  les  granules 
semblent  n’être  autre  chose  que  les  sels  calcaires  (1). 

Il  n y a de  symptômes  appréciables  de  l’inflammation  puerpérale  du  liga- 
ment rond  que  ceux  qui  se  manifestent  à la  période  de  suppuration;  l’obser-  • 
tation  de  Gubler  nous  en  fournit  un  exemple  remarquable. 

On  se  souvient  que,  signalée  au  début  par  des  douleurs  d’abord  sourdes; 


(1)  Gübler,  Union  méd.,  1850,  p.  552. 
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puis  très-aiguës,  dans  un  des  côtés  du  bas-ventre,  une  tumeur  intra-pelvienne 
avait  pu  être  perçue  à l’aide  du  palper  abdominal,  au  niveau  du  détroit  supé- 
rieur du  bassin,  que  cette  tumeur  s’était  développée  lentement  et  par  pous- 
sées successives,  donnant  lieu  : 1“  à une  résistance  exagérée  au-dessus  du 
ligament  de  Fallope  ; 2°  à un  relief  transversal  dirigé  dans  le  sens  du  pli  de 
1 aine  vers  le  côté  interne  de  cette  région;  3®  à une  fluctuation  obscure  d’a- 
bord, puis  très-nette,  puisque  la  bosselure  atteignant  le  point  où  le  ligament 
de  Poupart  s’insère  au  pubis,  s’y  était  épanouie  en  s’aiTondissant,  avant  d’en- 
flammer la  peau  pour  s’ouvrir  à l’extérieur. 

Tous  ces  phénomènes  sont  ceux  que  présenteront  les  collections  purulentes 
intra-pelviennes  qui  suivront  la  voie  du  canal  inguinal  pour  s’évacuer  au 
dehors,  et  l’on  ne  saurait  y voir  rien  de  caractéristique  en  ce  qui  concerne 
l’inflammation  puerpérale  du  ligament  rond  ; nous  avons  cru  devoir  les  rap- 
peler cependant,  ne  fiit-ce  que  comme  point  de  repère  pour  les  faits  qui  pour- 
raient être  recueillis  ultérieurement  sur  le  même  sujet. 

Voici  les  quelques  documents  bibliographiques  que  j’ai  pu  rassembler  sur 
la  question  que  nous  étudions  ici  : 

Portai  a vu  chez  les  femmes  mortes  de  métrite,  après  leurs  couches,  les 
vaisseaux  des  ligaments  ronds  gorgés  de  sang  (1). 

Je  relève  dans  le  Mémoire  de  Dance  sur  la  phlébile,  et  dans  la  partie  de  ce 
Mémoire  qui  est  consacrée  à la  phlébite  utérine,  la  phrase  suivante  : 

« A cette  inflammation  veineuse  se  joint  presque  constamment  une  tumé- 
faction, un  engorgement  sanguin,  et  quelquefois  de  la  suppuration  dans  la 
substance  même  des  ovaires  et  des  ligaments  ronds  (2).  » 

L’observation  7 du  même  travail  renferme  la  mention  suivante  : 

« Le  ligament  rond  du  côté  droit  était  considérablement  engorgé  dans 
l’étendue  de  deux  pouces,  et  contenait  trois  à quatre  veines  remplies  de 
pus  (3).  » 

Deux  observations  de  Béhier  mentionnent  des  altérations  cadavériques  ana- 
logues ayant  trait  à l’inflammation  puerpérale  du  ligament  rond.  11  s’agit,  dans 
les  deux  cas,  d’accouchées  ayant  succombé  aux  suites  de  la  phlébite  utérine. 
Voici  les  deux  passages  où  ces  altérations  sont  signalées  : 

« Obs.  16,  p.  641.  — Au  niveau  des  deux  ligaments  ronds,  l’utérus  présente 
une  injection  et  une  coloration  noirâtre  très-prononcées;  le  ligament  rond 
gauche  a un  volume  double  du  ligament  droit.  Dans  le  gauche,  rampe  une 
veine  pleine  de  pus  jaunâtre  bien  lié. 

» Obs.  24,  p.  652.  — Au  niveau  de  l’insertion  abdominale  du  ligamentrond 
du  côté  gauche,  on  observe  dans  le  tissu  cellulaire  de  la  paroi  du  ventre  une 
surface  large  comme  une  pièce  d’un  franc,  dans  laquelle  le  tissu  cellulaire 

(1)  Portai,  Cours  d’anàt,  méd.^  t.  V,  p.  5f7. 

(2)  Dance,  Arch.  deméd.,  1829,  l""®  série,  t.  XIX,  p.  188. 

(3)  Dance,  Arch,,  1829,  t.  XVIII,  p.  505. 
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est  infiltré  de  pus  jaune  clair  véritablement  phlegmoneux  -,  la  face  postérieure 
de  ce  ligament  est  elle-même  infiltrée  de  pus;  mais  cette  infiltration  ne  re- 
monte pas  jusqu’à  l’insertion  au  corps  de  Tutérus  et  cesse  à peu  près  au  mi- 
lieu du  ligament.  A droite,  épanchement  purulent  sur  les  parties  latérales  de 
l’utérus,  remontant  jusque  derrière  l’insertion  du  ligament  rond  ; au-dessous 
de  l’insertion  de  ce  dernier,  une  veine  pleine  de  pus  (1).  » 


CHAPITRE  VU 

VAGINITE  PUERPÉRALE. 

La  vaginite  puerpérale  n’a  jamais  été,  de  la  part  des  auteurs  qui  se  sont 
occupés  de  pathologie  puerpérale,  l’objet  d’une  étude  particulière.  Les  re- 
lations d’épidémies  puerpérales,  que  nous  ont  laissées  Témoin,  A.  Charrier, 
Émile  Thierry,  Béhier,  renferment  quelques  observations  où  sont  mention- 
nées des  lésions  qui  se  rapportent  à la  vaginite,  mais  je  n’ai  trouvé  dans 
aucun  livre  un  chapitre  eonsacré  à l’histoire  de  cette  affection.  Le  Manuel 
d’accouchements  de  Jacquemier  contient  un  article  intitulé  Déchirures  de  la  vulve 
et  du  vagin,  où  la  forme  gangi’éneuse  de  la  vaginite  puerpérale  est  très-claire- 
ment indiquée  ; mais,  d’une  part,  l’habile  praticien  ne  signale  aucune  des 
autres  variétés  de  cette  maladie  ; d’une  autre  part,  il  ne  voit  dans  la  gangi'ène 
du  vagin  et  de  la  vulve  qu’un  effet  du  traumatisme  obstétrical.  Or,  la  vagi- 
nite puerpérale  est  susceptible  de  revêtir  des  formes  très-variées,  et  elle  doit 
cette  variété  d’aspects  beaucoup  moins  au  traumatisme  de  l’accouchement  qu’à 
l’empoisonnement  puerpéral. 

J’admets  une  vaginite  puerpérale  non  infectieuse  et  une  vaginite  puerpé- 
rale infectieuse. 

La  première  n’est  pas  autre  chose  que  la  continuation,  pendant  l’état  de 
couches,  de  la  vaginite  granuleuse  qu’on  observe  si  souvent  pendant  la  gros- 
sesse ; la  seconde  comprend  les  variétés  suivantes  : hypertrophique,  puru- 
lente, diphthérique  et  gangréneuse. 

1“  Vaginite  granuleuse  (psorélythiie de  Ricoi'd).  — lorsque  chez  les  fem- 
mes grosses  atteintes  de  leuchorrée  vaginale  on  déploie  le  vagin  à l’aide  du  spé- 
culum, on  découvre  sur  la  muqueuse  du  vagin,  au  voisinage  du  col,  et  presque 
toujours  aussi  sur  le  col  lui-même,  un  nombre  plus  ou  moins  considérable 
de  granulations  rouges,  hémisphériques,  disséminées  ou  confluentes,  ayant 
rarement  plus  de  1 à 2 millimètres  de  diamètre. 

Tant  qu  on  n a pas  enlevé  la  couche  de  muco-pus  qui  souvent  baigne  la 


(1)  Réhier,  Clinique,  Paris,  1864. 
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surface  malade,  la  partie  culminante  des  granulations  domine  cette  couche  et 
apparaît  comme  un  semis  rougeâtre  sur  un  fond  gi'is.  Les  mucosités  essuyées, 
on  aperçoit  la  membrane  interne  boursouflée,  rouge,  mais  hérissée  de  points 
granuleux  d’un  rouge  encore  plus  vif. 

Des  hypothèses  contradictoires  ont  été  émises  concernant  la  nature  de  ces 
granulations.  Les  uns,  avec  Deville  (1),  pensent  que  les  petites  proéminences 
de  la  muqueuse  vaginale  ne  sont  dues  qu’à  l’hypérémie  et  au  gonflement  dos 
papilles  du  derme  j les  autres,  avec  Becquerel  (2),  considèrent  les  granulations 
rouges  dont  le  vagin  est  parsemé  comme  une  hypertophie  inflammatoire  des 
follicules  muqueux.  Cette  divergence,  dans  l’opinion  des  pathologistes,  tient  à 
un  désaccord  parallèle  dans  la  manière  de  voir  des  anatomistes.  Parmi  ces 
derniers,  en  effet,  nous  pourrions  citer,  d’une  part,  Jaijavay,  Huschkey,  Richet, 
Jamain,  Fano,  Huguier,  qui  croient  à l’existence  des  follicules  mucipares  dans 
la  muqueuse  vaginale;  d’autre  part,  Giraldès,  Robin,  Tyler  Smith,  Scanzoni, 
Mandl,  Kœlliker,  d’après  lesquels  cette  même  muqueuse,  recouverte  d’une 
couche  épaisse  d’épithélium  pavimenteux,  ne  renfermerait  que  peu  ou  point 
do  follicules, 

Courty  qui  a examiné  au  microscope  un  débris  de  muqueuse  excisé  sur  une 
femme  affectée  de  vaginite  granideuse,  déclare  n’y  avoir  pas  trouvé  trace  do 
de  follicules  ni  de  glandes  (3). 

De  nouvelles  recherches  sont  donc  nécessaires  pour  résoudre  ce  point  dé- 
licat d’anatomie  pathologique. 

Quelque  opinion  que  l’on  adopte  à cet  égard,  on  peut  dire  que  les  granula- 
tions rouges  do  la  vaginite  des  femmes  enceintes  sont  habituellement  indo- 
lentes, et  occupent,  soit  une  partie  limitée  du  vagin,  soit  la  totalité  de  ce 
conduit,  depuis  les  caroncules  myrtiformes  jusqu’au  col  utérin  qui  est  presque 
toujours^ simultanément  envahi. 

La  vaginite  granuleuse  s’accompagne  d’un  écoulement  abondant  purulent, 
ou  mucoso-pundent,  jaune  ou  verdâtre.  Les  parties  génitales  externes  sont 
souvent  aussi  le  siège  d’un  prurit  intense,  et  quand  l’inflammation  atteint  son 
maximum  d’intensité,  d’une  chaleur  cuisante,  parfois  même  d’une  douleur 
qui  peut  empêcher  la  malade  do  marcher.  L’introduction  du  spéculum  de- 
vient alors  très-douloureuse,  et  provoque  l’effusion  d’une  certaine  quantité  de 
sang.  On  doit  épargner  à la  femme  ce  mode  d’exploration  jusqu’à  ce  que  la 
violence  de  l’inflammation  soit  apaisée. 

La  vaginite  granuleuse  des  femmes  grosses  est  une  maladie  lente,  chro- 
nique de  sa  nature.  Elle  peut  débuter  avec  la  grossesse;  mais  elle  apparaît 
tout  aussi  bien  à une  époque  éloignée  du  moment  de  la  conception.  Ce  ne 
sont  d’abord  que  des  flueurs  blanches  qui  bientôt  après  prennent  le  caractère 

(t)  Deville,  Arch.,  184A,  4®  série,  t.  V,  p.  309. 

(2)  Becquerel,  Maladies  de  l’utérus,  t.  I,  p.  484,  p.  309. 

(3)  Courty,  Maladies  de  l’utérus,  Paris,  1866,  p.  76. 
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purulent,  L'ccoulemcnt  de  couleur  jaune  ou  verte  tache  le  linge  en  y dépo- 
sant une  matière  qui  se  dessèche  sous  forme  de  croûtes. 

La  maladie  ainsi  développée  persiste  jusqu’il  la  fin  de  la  grossesse,  sans 
exercer  sur  celle-ci  aucune  influence  fâcheuse.  Dans  un  certain  nombre  de 


Fig.  5, 

cas  la  maladie  disparaît  par  le  fait  de  l’accouchement,  sans  qu’on  soit  obligé 
de  soumettre  la  femme  à aucun  traitement  particulier. 

La  figure  5 représente  des  granulations  vaginales  disséminées  sur  la  totalité 
du  conduit,  mais  groupées  surtout  à la  paroi  postérieure  et  dans  le  voisinage 
du  col  utérin  qui  n’est  pas  môme  exempt  de  ces  granulations. 
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Il  était  naturel  de  penser  que  l’état  de  gi’ossesse  paraissant  favoriser  le  dé- 
veloppement de  la  maladie,  la  cessation  de  la  grossesse  devait  avoir  pour  efi'et 
la  disparition  des  granulations  vaginales.  Cependant  il  n’en  est  pas  toujours 
ainsi.  A 1 époque  habituelle  du  rétablissement  des  accouchées,  l’écoulement 
vaginal,  qu’on  n’avait  pu  distinguer  jusque-là  de  la  secrétion  lochiale,  reste 
abondant,  et  loin  de  diminuer  présente  une  opiniâtreté  insolite.  La  couleur 
jaune  verdâtre  appelle  l’attention,  et  si  l’on  explore  la  cavité  vaginale  à l’aide 
du  spéculum,  on  retrouve  les  granulations  constatées  avant  l’accouchement. 

En  de  telles  conditions,  la  vaginite  gi-anuleuse  abandonnée  à elle-même 
pourrait  avoir  une  durée  fort  longue,  mais  si  l’on  soumet  les  malades  à un 
traitement  convenable  avant  la  reprise  des  rapports  sexuels,  on  peut  obtenir 
la  guérison  dans  un  espace  de  temps  assez  court. 

La  vaginite  gi'anuleuse  des  femmes  enceintes  ne  les  expose  à aucun  danger 
sérieux.  C’est  une  maladie  toute  locale  qui  n’a  d’autres  inconvénients  que 
le  prurit,  la  chaleur,  la  cuisson  et  l’écoulement  quelle  détermine.  Cepen- 
dant, quand  elle  acquiert  un  certain  degré  d’intensité,  elle  peut  donner  lieu 
à des  érosions,  voij’e  même  à des  ulcérations  de  la  muqueuse  du  vagin  ou  du 
col.  Il  est  rare  qu’en  pareil  cas  la  cohabitation  avec  la  malade  n’ait  pas  pour 
conséquence  chez  l’homme  une  uréthritc  ou  une  balano-posthite,  en  un  mot 
une  blennorrhagie. 

Chez  la  femme  elle-même,  l’irritation  causée  par  le  passage  incessant  du 
liquide  purulent  sur  les  parties  externes  de  la  génération  amène  souvent  le 
développement  de  végétations.  Mais  de  ce  que  la  vaginite  granuleuse  peut 
donner  lieu  à des  formations  végétantes  chez  les  femmes  grosses,  il  ne  faut 
pas  conclure  que  ces  deux  affections  locales  constituent  deux  phases  dif- 
férentes d’une  seule  et  même  maladie.  Cette  relation  de  causalité  n’est  pas 
fatale,  et  les  végétations  peuvent  se  produire  indépendamment  de  la  vaginite 
granuleuse. 

Le  traitement  de  la  -vaginite  granuleuse  diffère,  suivant  qu’on  est  en  pré- 
sence de  la  période  aiguë  ou  de  la  période  chronique  de  la  maladie. 

Dans  la  période  aiguë,  c’est  aux  injections  émollientes,  aux  bains  de  siège, 
et  surtout  aux  grands  bains  prolongés  qu’il  convient  de  recourir,  en  combi- 
nant leur  action  avec  un  régime  doux,  des  aliments  légers,  des  boissons  dé- 
layantes et  le  repos  au  lit. 

Dans  la  période  chronique,  les  injections  avec  une  forte  décoction  de 
feuilles  de  noyer  ou  de  camomille,  additionnée  d’alun  ou  de  sulfate  de  zinc, 
1 gramme  de  l’un  ou  de  l’autre  par  litre  d’eau,  devront  être  tout  d’abord 
mises  en  usage,  et,  si  le  mal  résisfe  à l’emploi  de  ces  moyens  on  n’hésitera  pas  à 
badigeonner  les  parties  malades  avec  un  pinceau  trempé  dans  une  forte  solu- 
tion de  nitrate  d’argent.  Je  varie  les  doses  suivant  les  cas,  de  50  centigrammes 
à 1 gramme  pour  30  grammes  d’eau.  11  est  bien  entendu  qu’on  n’aura  recours 
au  spéculum  pour  cette  opération  qu’ autant  que  la  sensibilité  des  parties  ne 
s’y  opposera  pas.  Un  spéculum  de  buis,  de  médiocre  calibre,  mais  qui  per- 
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mette  de  déplisser  le  vagin,  fournira  le  moyen  d’exécuter  le  badigeonnage 
d’arrière  en  avant. 

La  vaginite  granuleuse  est-elle  une  maladie  liée  à la  grossesse,  ou  bien 
faut-il  la  considérer  comme  le  résultat  d’un  coït  infectant? 

Si  Ton  a égard  aux  caractères  de  l’écoulement  qui  est  souvent  constitué 
par  un  pus  épais,  crémeux,  jaune  verdâtre,  si  l’on  tient  compte  de  ce  fait  que 
certains  hommes  ne  peuvent  pas  avoir  de  rapports  avec  une  femme  atteinte 
de  vaginite  granuleuse  sans  contracter  une  uréthrite  ou  une  balano-posthite, 
si  l’on  se  rappelle  l’opinion  de  John  Hunter,  lequel  professait  que,  pour  pro- 
duire une  inflammation  de  la  muqueuse  uréthrale  chez  l’homme,  il  fallait 
un  écoulement  gonorrhéique,  on  sera  tenté  d’admettre  que  dans  la  grande 
majorité  des  cas,  au  moins,  les  granulations  vaginales  ont  une  origine  véné- 
rienne. 

Mais  si  l’on  considère  que  la  vaginite  granuleuse  est  très-fréquente  chez 
les  femmes  grosses,  qu’il  est  des  medades  qui  ne  peuvent  pas  devenir  en- 
ceintes sans  voir  se  reproduire  cette  affection,  que  les  granulations  dispa- 
l'aissent  chez  nombre  de  femmes  à l’époque  de  raccouchement  et  que  la 
suppuration  qui  accompagne  cette  forme  de  vaginite  ne  détermine  pas  néces- 
sairement la  blennorrhagie  chez  l’homme,  si  l’on  s’en  rapporte  d’ailleurs  à 
l’opinion  des  praticiens  qui  ont  étudié  le  plus  attentivement  cette  question, 
Deville,  Ricord,  Churchill,  Courty,  etc.,  on  sera  autorisé  à penser  que  la  va- 
ginite gi-anuleuse  dépend  plus  souvent  chez  les  femmes  enceintes  d’une  dis- 
position hypertrophique  spéciale  des  papilles  ou  des  follicules  déterminée  par 
la  grossesse,  qu’elle  ne  se  rattache  à un  coït  suspect  et  ne  résulte  de  la  con- 
tagion. 

Je  n’ai  pas  séparé  dans  les  considérations  qui  précèdent  la  vaginite  granu- 
leuse des  femmes  grosses  de  la  même  affection  chez  les  femmes  en  cou- 
ches. La  raison  en  est  toute  simple.  Lorsque  dans  l’état  de  couches,  quelque 
temps  après  l’accouchement,  l’exploration  à l’aide  du  spéculum  nous  révèle 
une  vaginite  granuleuse,  il  nous  suffit  d’interroger  les  antécédents  pour  recon- 
naître qu  ü a existé  un  écoulement  vaginal  plus  ou  moins  intense  dans  les 
derniers  temps  de  la  grossesse,  et  que  la  lésion  actuelle  n’est  que  la  continua- 
tion des  accidents  leucorrhéiques  antérieurs  à l’accouchement,  accidents  qui 
avaient  été  suspendus,  modifiés  ou  simplement  marqués  par  les  suites  de 
couches. 

11  n y a donc  pas  de  différence  étiologique  entre  la  vaginite  granuleuse  des 
femmes  en  couches  et  celle  des  femmes  grosses.  C’est  dire  assez  que  l’une  et 
l’autre  présentent  les  mêmes  caractères  symptomatiques,  la  même  bénignité 
relative  et  réclament  le  meme  traitement. 

i.-iginitc  iiypei-trophiquc.  — En  étudiant  le  phlegmon  du  ligament 
j eu  occasion  de  rencontrer  une  variété  de  cette  alfection  que  j’ai  décrite 
sous  le  nom  de  variété  hypertrofjhique.  Cette  forme  de  phlegmon  m’avait  frappé 
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autant  par  ses  caractères  anatomiques  que  par  les  conditions  pathologiques  au 
milieu  desquelles  elle  m’a  paru  prendre  naissance.  J’avais  remarqué:  1®  que 
les  deux  feuillets  du  ligament  large  et  le  tissu  conjonctif  qui  les  sépare  étaient 
susceptibles  dans  certains  cas  de  se  transformer  en  une  masse  épaisse,  d’ap- 
parence fibreuse  et  comme  lardacée  ; 2®  que  ces  indurations  étaient  consti- 
tuées par  une  hypergenèse  du  tissu  conjonctif  péritonéal  ; 3®  que  ce  genre 
d’hypertrophie  reconnaissait  manifestement  pour  cause  une  phlébite  des 
veines  du  ligament  large,  la  lésion  se  produisant  spécialement  dans  les  points 
parcourus  par  des  veines  oblitérées  ou  envoie  de  suppuration. 

Or,  ce  qui  a lieu  pour  le  phlegmon  du  ligament  large  peut  se  produire 
pour  la  vaginite.  Cette  dernière  affection  revêt  quelquefois,  elle  aussi,  la  forme 
hypertrophique. 

Avant  d’exposer  les  caractères  de  cette  variété  de  vaginite,  je  ferai  con- 
naître un  fait  dans  lequel  l’autopsie  nous  a mis  en  présence  d’un  spécimen 
remarquable  d’hypertrophie  vaginale. 

Obs.  XXXIV.  — Vaginite  hypertrophique  chez  une  femme  en  couches  qui  a succombé 
à une  pleuro-pneumonie  avec  phlébite  utérine. 

La  nommée  Ballanger,  femme  Dieu,  trente-cinq  ans,  domestique,  enceinte 
pour  la  seconde  fois,  accouche  à la  Maternité,  le  20  mars  186^i,  de  deux 
jumeaux. 

Les  premiers  jours  qui  suivent  la  délivrance  se  passent  sans  accident  appré- 
ciable. Puis  surviennent  des  frissons,  de  la  fièvre,  quelques  douleurs  abdo- 
minales, dont  on  vient  facilement  à bout  à l’aide  d’une  application  de  ven- 
touses scarifiées.  Cependant  l’état  général  ne  s’améliore  pas.  La  fesse  et  le 
membre  inférieur  du  côté  droit  deviennent  le  siège  do  douleurs  assez  aiguës 
et  d’un  œdème  très-manifeste.  L’examen  de  l’urine  y démontre  l’existence 
d’un  précipité  albumineux  très-abondant. 

Les  jours  suivants,  de  nouveaux  frissons  se  déclarent,  la  fièvre  l’edoublo, 
la  respiration  s’accélère,  la  langue  se  sèche,  il  y a de  la  prostration  sans  alté- 
ration notable  des  traits.  Le  ventre  est  volumineux,  mais  souple  et  ii  peine 
sensible.  Lochies  peu  abondantes,  fétides. 

L’examen  de  la  poitrine  fait  reconnaître  alors  l’existence  de  râles  crépitants 
nombreux,  à droite  et  en  arrière,  avec  souffle,  bronchophonie,  diminution 
très-notable  de  la  sonorité. 

Le  A avril,  l’application  à la  partie  postérieure  de  la  poitrine,  d’abord  de  huit 
ventouses  scarifiées,  puis  d’un  vésicatoire  volant,  semble  apporter  une  amélio- 
ration sensible  dans  l’état  de  la  malade.  Mais  la  fièvre,  un  instant  amendée, 
reparaît  plus  vive  que  jamais.  L'oppression  augmente,  et  avec  elle  les  signes 
physiques  de  la  pneumonie.  La  matité,  le  souffle  et  l’égophonie  sont  considé- 
rables. La  malade  est  haletante.  Un  râle  trachéal  des  plus  abondants  témoigne 
de  l’obstruction  des  voies  de  l’air  par  une  quantité  énorme  de  mucosités  bron- 
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chiques.  Les  vomitifs,  les  expectorants,  ne  réussissent  nullement  îi  faciliter 
l'ex})ulsion  ée  ces  produits  de  secrétion. 

L’embarras  de  la  respiration  continue  à augmenter,  le  ventre  restant  souple. 
Les  râles  asphyxiques  sont  de  plus  en  plus  nombreux,  la  langue  a une  séche- 
resse ligneuse;  elle  est  comme  raccornie.  La  soif  est  aride;  le  pouls  faible, 
étroit,  concentré,  l’intelligence  conservée,  les  lochies  suspendues.  Malgré  la 
gravité  de  son  état,  la  malade  se  met  à son  séant  et  s’y  maintient  d’olle-mômo 
par  crainte  instinctive  de  l’asphyxie. 

C’est  au  milieu  de  cet  appareil  de  symptômes  que  la  mort  an’ive  le  9 avril 
1S64  à deux  heures  de  l’après-midi. 

Autopsie.  — Rien  dans  la  cavité  péritonéale.  Le  grand  épiploon  est  très- 
développé,  mais  sans  rougeur  ni  épaississement;  il  doit  ce  développement 
insolite  à l’ampliation  excessive  de  l’estomac.  L’utérus  est  encore  volumineux, 
il  mesure  14  sur  12,  et  ces  dimensions  sont  considérables  eu  égard  au  temps 
écoulé  (dix-sept  jours)  depuis  l’accouchement.  La  surface  externe  de  l’organe  est 
d’un  blanc  rosé.  Une  incision  pratiquée  sur  la  ligne  médiane  met  à découvert 
la  surface  interne  qui  est  enduite  dans  toute  son  étendue  d’un  putrilage  noir 
et  fétide.  L’empreinte  placentaire,  débarrassée  par  le  lavage  de  cette  couche 
putrilagineuse,  présente  des  cotylédons  affaissés,  d’un  gi’is  noirâtre,  et  comme 
infiltrés  par  la  sanie  qui  les  tapissait.  L’incision  des  mamelons  cotylédonnaires 
fait  voir  plusieurs  sinus  utérins  pleins  de  pus  crémeux  et  jaunâtre.  D’autres 
incisions  pratiquées  sur  la  partie  latérale  droite  de  la  matrice  livrent  passage 
à des  gouttelettes  de  pus  qui  s’écoulent  des  veines  situées  dans  cette  région. 
Le  col  utérin  lui-même,  d’une  couleur  violet  noirâtre,  est  parcouru  par  des 
canaux  veineux  remplis  de  pus. 

Au  voisinage  de  l’insertion  du  vagin  sur  le  col,  dans  la  paidie  qui  correspond 
au  cul-de-sac  vaginal  postérieur  et  un  peu  à droite,  se  trouve  une  masse 
indurée,  d’un  gris  bleuâtre,  d’apparence  fibreuse,  et  qui  n’est  autre  chose  que 
la  paroi  vaginale  elle-même,  monstrueusement  hypertrophiée,  puisqu’elle  a 
en  certains  points  une  épaisseur  de  2 centimètres  et  demi.  Son  étendue  dans 
le  sens  transversal  est  de  5 centimètres  environ,  et  dans  le  sens  vertical,  de 
4 centimètres  et  demi.  Incisée  sur  plusieurs  points,  elle  permet  d’apercevoir 
dans  son  épaisseur  des  veines  oblitérées  par  des  caillots  noirâtres  ou  fibrineux, 
veines  dont  les  parois  ont  déjà  subi  elles-mêmes  un  commencement  d’hyper- 
trophie. En  examinant  attentivement  les  l’apports  de  la  tumeur  avec  la  mu- 
queuse vaginale,  il  est  facile  de  voir  que  cette  dernière  est  à peu  près  intacte 
et  que  1 hypertrophie  s’est  faite  aux  dépens  de  la  tunique  externe  du  vagin, 
c est-à-dire  de  la  tunique  cellulo-tibreuse  et  probablement  aussi  de  la  mus- 
culeuse. 

Ce  qui  n est  pas  moins  digne  de  remarque,  c’est  que  le  mouvement  hyper- 
trophique est  d autant  plus  accentué  dans  cette  partie  de  la  paroi  du  vagin, 
que  les  vaisseaux  veineux  sont  plus  malades.  C’est  par  conséquent  à droite  que 
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les  lésions  veineuses  cl  vaginales  sont  le  plus  accusées.  En  poursuivant  la 
dissection  des  veines  du  bassin  et  de  celles  du  membre  inférieur  droit,  nous 
avons  constaté  la  présence  de  concrétions  fibrineuses  élastiques  dans  les 
branches  de  l’iliaque  interne  et  jusque  dans  le  commencement  de  l’azygos. 
De  plus,  la  partie  inférieure  de  la  veine  cave,  les  iliaques  primitive,  interne 
et  externe  du  côté  droit,  la  veine  crurale  jusqu’à  sa  jonction  avec  la  poplitée 
et  quelques-unes  des  branches  qu’elle  reçoit  dans  son  trajet,  contenaient  des 
caillots  fibrineux  ou  noirâtres,  paraissant  d’autant  plus  récents  qu’ils  s’éloi- 
gnaient davantage  du  centre  pelvien. 

Foie  volumineux,  rougeâtre,  ramolli.  Rate  grosse,  d’un  rouge  vineux 
très-vif,  se  laissant  trouer  avec  la  plus  grande  facilité  par  le  doigt  qui  la  presse. 
Reins  volumineux,  hypérémiés,  d’une  couleur  tirant  plutôt  sur  le  rouge  que 
sur  le  lilas.  La  membrane  d’enveloppe  se  détache  avec  peine  sur  le  rein  droit; 
elle  entraîne  sur  plusieurs  points  une  portion  de  la  couche  la  plus  superficielle 
de  la  substance  corticale.  Dans  les  parties  où  cette  membrane  se  décolle  faci- 
lement, la  surface  du  rein  se  montre  parsemée  d’un  pointillé  rouge  très-fin 
et  très-abondant,  et  de  petites  arboi’isations  comme  celles  qui  résulteraient 
d’une  injection  très- réussie  avec  du  vermillon. 

Dans  la  plèvre  droite  se  voit  un  épanchement  considérable  de  sérosité  pu- 
rulente, lequel  écarte  la  base  du  poumon  du  diaphragme  et  la  surface  convexe 
de  l’organe  pulmonaire  des  parois  costales.  La  presque  totalité  du  poumon 
droit  est  envahie  par  l’ hépatisation  grise.  Ce  viscère  résiste  à la  section  comme 
une  tranche  de  foie,  et  sauf  la  couleur  qui  est  grisâtre,  il  en  présente  tous  les 
caractères  extérieurs.  Le  sommet  du  poumon  a seul  une  couleur  rougeâtre, 
son  tissu  est  moins  densifié  que  les  autres  parties.  Des  fausses  membranes 
très-épaisses  recouvrent  toute  la  périphérie  de  l’organe.  On  a eu  beaucoup  de 
peine  à l’arracher  de  la  cavité  thoracique  en  raison  des  adhérences  intimes 
qui  l’unissaient  à la  plèvre  costale. 

A gauche,  quelques  adhérences  pleurales;  mais  pas  d’épanchement  dans 
la  séreuse  de  ce  côté.  Le  poumon  gauche  est  engoué,  rougeâtre,  non  crépitant; 
une  tranche  de  ce  poumon  ne  se  précipite  pas  au  fond  de  l’eau,  mais  ne  sur- 
nage pas  non  plus  complètement,  tandis  qu’un  morceau  du  poumon  droit 
atteint  rapidement  le  fond  du  vase. 

Épanchement  très-abondant  de  sérosité  citrine  dans  le  péricarde.  Cœur 
volumineux  et  chargé  de  graisse  ; il  importe  de  rappeler  que  la  malade  avait 
beaucoup  d’embonpoint.  Cavités  du  cœur  remplies  de  caillots,  en  partie  noirs, 
en  partie  grisâtres,  très-adhérents,  très-enchevêtrés  dans  les  colonnes  char- 
nues, et  difficiles  à détacher.  L’endocarde  est  d’un  rouge  framboisé,  mais  cette 
couleur  semble  résulter  d’une  imbibition  cadavérique. 

Je  ferai  remarquer  dans  cette  observation  ; 1°  que  la  vaginite  ne  s’est  ré- 
vélée pendant  la  vie  par  aucun  phénomène  appréciable  ; 2“  que,  s’il  s’est 
produit  quelques  symptômes  pelviens  dans  le  cours  de  la  maladie,  ces.  sym- 
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ptùmes  ont  été  masqués  par  les  diverses  manifestations  plus  ou  moins  graves  de 
l’empoisonnement  puerpéral,  phlébite  des  veines  du  bassin  et  du  membre 
inférieur  droit,  pleuro-pneumonie  du  côté  droit,  etc.;  3“  que  la  vaginite  hy- 
pertrophique a eu  pour  siège  principal  une  partie  de  la  tunique  cellulo-fibreusc 
du  vagin,  celle  qui  correspond  au  cul-de^sac  vaginal  postérieur;  U°  que  la 
présence  de  branches  veineuses,  remplies  de  pus,  au  milieu  de  ce  tissu,  ne 
laisse  pas  de  doute  sur  le  rôle  que  la  phlébite  purulente  a dû  jouer  dans  la 
production  de  cette  hypertrophie  vaginale. 

La  variété  de  vaginite  que  l’observation  précédente  a pour  but  de  faire 
connaître  n’a  été,  jusqu’à  ce  jour,  étudiée  par  aucun  auteur.  Cependant  on 
trouvera  parmi  les  observations  que  nous  citerons  plus  loin  comme  exemples 
de  l’hypertrophie  phlegmoneuse  du  ligament  large,  un  cas  intéressant  em- 
prunté à Paris,  ancien  interne  de  Goupil,  et  d'où  il  résulte  que  la  paroi  vagi- 
nale pai-ticipait  à l’épaississement  du  ligament  large  (1).  Dans  ce  fait,  comme 
dans  celui  qui  nous  est  propre,  la  phlébite  des  veines  du  ligament  large  a été 
le  point  de  départ  et  la  cause  efficiente  de  l’hypertrophie. 

Notre  article,  Forme  purulente  nu  phlegmon  du  ligament  large,  contient 
aussi  une  observation  dans  laquelle  on  voit  l’hypertrophie  concomitante  de  la 
suppuration  porter  sur  les  points  où  le  ligament  s’insère  à la  voûte  du  vagin, 
et  conséquemment  sur  cette  voûte  elle-même.  11  y avait  en  même  temps 
phlébite  purulente  des  veines  du  col  utérin. 

Enfin  l’observation  1 de  la  Clinique  médicale  de  Béhier  (2)  nous  fournit  un 
spécimen  de  la  tendance  à l’hypertrophie,  dans  la  tunique  cellulo-fihrcuse  du 
vagin,  toutes  les  fois  que  les  veines  destinées  à la  paroi  vaginale  sont  enflam- 
mées. « Dans  presque  toutes  les  veines  qui  occupent  le  ligament  large  et  dans 
celles  qui  entourent  le  vagin,  on  trouve  trois  ordres  différents  d’altérations. 
Tantôt,  dans  plusieurs  d’entre  elles,  ce  sont  de  simples  caillots  denses,  fibri- 
neux, mais  d’un  rouge  noirâtre,  non  adhérents,  ou  très-peu  adhérents  aux 
parois  des  veines  dont  ils  bouchent  la  lumière.  Le  tissu  qui  entoure  ces  veines 
est  dense  et  un  peu  injecté;  parfois  même,  autour  de  la  veine  ainsi  remplie  de 
caillots,  on  voit  à une  coupe  nette,  faite  perpendiculairement  à l’axe  du  vais- 
seau, un  peu  de  sérosité  rosée,  dont  la  couleur  tranche  et  sur  le  blanc  de  la 
paroi  veineuse  et  sur  le  blanc  du  tissu  voisin  densifié.  Dans  d’autres  veines,  on 
trouve  des  caillots  d’un  rose  sale  tout  à fait  adhérents  à la  veine  et  retraçant 
l’aspect  du  mélange  de  pus  et  de  sang  trouvé  dans  la  veine  hypogastrique  et 
dans  la  veine  iliaque  primitive.  Ce  n’est  pas  autre  chose  en  effet  qu’un  mé- 
lange de  cette  sorte  densifié  par  la  présence  d’une  plus  grande  quantité  de 
fausse  membrane  et  de  fibrine.  En  dehors  des  veines  ainsi  altérées  et  obturées, 
on  trouve  une  couche  beaucoup  plus  épaisse  et  beaucoup  plus  consistante,  qui 
n’est  autre  chose  qu’une  certaine  quantité  de  lymphe  plastique  en  suppuration.  » 

(1)  Paris,  thèses.  Paris,  1866,  p.  8. 

(2)  Béhier,  art.  Mal.  des  femmes  en  couches,  p.  601,  Paris,  1864. 
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Les  lésions  que  nous  venons  de  décrire  s’accompagnaient  de  phlébite  pel- 
vienne et  de  pleux’ésie  pui’ulente.  La  malade  avait  succombé  seize  jours  après 
la  délivrance  dans  un  état  typhoïde  très-caractérisé. 

En  attendant  que  des  recherches,  spécialement  dirigées  dans  cette  voie, 
éclairent  d'un  jour  plus  vif  le  sujet  que  nous  étudions,  ce  que  nous  savons  de 
la  vaginite  puerpérale  hypertrophique  peut  se  résumer  dans  les  propositions 
suivantes  : 

La  vaginite  hypertrophique  est  une  des  nombreuses  lésions  par  lesquelles 
se  traduit  l’empoisonnement  puerpéral. 

Elle  reconnaît  pour  cause  prochaine  la  plus  habituelle  la  phlébite,  soit  obli- 
térante, soit  purulente,  des  veines  vaginales,  et  c’est  toujours  dans  les  points 
où  l’altération  veineuse  offre  son  maximum  d’intensité  que  le  mouvement 
hypertrophique  est  le  plus  considérable.  S’il  est  incontestable,  ainsi  que  cela 
parait  résulter  de  l’observation  de  Béhier,  que  l’hypertrophie  soit  due  en  partie 
à une  inûlti’ation  de  lymphe  plastique  dans  le  tissu  celluleux  périvasculaii’e 
l’examen  histologique  de  ces  masses  indurées  et  comme  fibreuses  démontre 
que  leur  développement  est  déterminé  surtout  par  l’hyperplasie  du  tissu  con- 
jonctif appartenant  à la  paroi  vaginale. 

11  n’y  a pas  d’expression  symptomatique  particulière  qu’on  puisse  attribuer 
à la  vaginite  hypertrophique.  La  gravité  des  phénomènes  générairxau  milieu 
desquels  se  produit  cette  lésion  ne  permet  guère  d’en  soupçonner  l’existence. 

La  phlébite  pelvienne  à laquelle  se  rattache  presque  constamment  la  vagi- 
nite hypertrophique,  et  dont  celle-ci  n’est  pour  ainsi  dire  qu’une  dépendance, 
occupe  une  trop  large  place  dans  l’évolution  de  la  maladie  pour  que  l’hyper- 
trophie vaginale  puisse  être,  pendant  la  vie,  je  ne  dirai  pas  reconnue,  mais 
même  soupçonnée. 

Les  douleurs,  habituellement  peu  intenses,  que  la  malade  éprouve  profon- 
dément dans  le  bassin,  les  symptômes  typhoïdes  qui  les  accompagnent  sont 
le  cortège  de  la  phlébite  intra-pelvienne. 

L’exploration  vaginale  par  le  toucher  pourrait  seule,  en  faisant  percevoir 
une  induration  insolite  dans  l’un  des  culs-de-sac  vaginaux,  mettre  sur  la 
voie  de  la  lésion.  Je  n’ai  jamais  eu,  sur  le  vivant,  l’occasion  de  faire  ce 
diagnostic.  Mais  en  touchant  sur  le  cadavre,  je  me  suis  assuré  que  le  doigt 
introduit  dans  le  vagin  avait  la  sensation  d’une  tumeur  rigide,  immobile, 
déprimant  le  cul-de-sac  sur  lequel  elle  s’appuie,  faisant  corps  avec  la  paroi 
vaginale,  et  maintenant  l’utérus  lui-même  dans  un  état  de  fixité  à peu  près 
complète  J 

B*"  Vaginite  purulente.  — Cette  forme  de  vaginite  n’a  jamais  été,  non  plus 
que  la  précédente,  l’objet  d’une  description  spéciale.  Mais  en  lisant  atlentive- 
ment  les  relations  d’épidémies  puerpérales  que  nous  ont  laissées  nos  devanciers, 
nous  y avons  trouvé  à plusieurs  reprises  la  preuve  que  cette  variété  de  vaginite 
puerpérale  n’avait  pas  échappé  à leur  attention. 
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Dans  son  mémoire  sur  l’angioleucite  utérine  (1),  mémoire  fondé  sur  qua- 
rante-six observations  recueillies  à l’IIôtel-Dieu  de  Rennes,  Botrel  s’exprime 
ainsi  ; 

« Le  vagin  a été  quelquefois  le  siège  d’altérations  assez  graves.  Nous  l’avons 
trouvé  l'ouge,  ecchymosé  et  meme  perforé.  Dans  certains  cas  même,  une  col- 
lection assez  considérable  de  pus  recouvrait  immédiatement  la  paroi  vaginale. 
Ce  pus  avait  tous  les  caractères  du  pus  bien  lié  et  véritablement  phlcgmo- 
neux. » 

Si  l’on  parcourt  en  effet  les  observations  consignées  par  Botrel  dans  son 
travail,  on  reconnait,  dans  quelques-unes  d’entre  elles,  l’existence  de  lésions 
appai'tenant  à la  vaginite  purulente.  Le  fait  suivant  me  paraît  surtout  digne  à 
cet  égard  d’être  rapporté. 

Obs.  XXXV.  — Angioleucite  utérine  ; perforation  du  vagin  ; épanchement  de  sang  et 

de  pus  dans  le  tissu  cellulaire  extra-vaginal  ; péritonite  partielle.  — Mort.  — 

Autopsie. 

Jabot  Françoise,  vingt-hidt  ans,  résidant  à.  Rennes  depuis  quelques  jours 
seulement.  Bonne  constitution.  Primipare.  Accouche  le  1®''  féxTier  iShU  à la 
saUe  de  gésine,  après  seize  heures  de  travail.  La  chute  du  cordon  ombilical 
oblige  de  hâter  l’accouchement.  Le  cordon  battant  à peine,  on  applique  le 
forceps.  Les  manœuvres  pour  l’extraction  du  fœtus  ont  duré  un  quart  d’heure. 
Délivrance  naturelle. 

Le  (i  féxTier,  des  symptômes  graves  s’étant  manifestés,  on  pratique  une 
saignée  de  400  grammes,  on  administre  1 gramme  de  calomel,  et  des  cata- 
plasmes émollients  sont  appliqués  sur  la  région  hypogastrique. 

Le  soir,  trouble  dans  les  facultés  intellectuelles,  pressentiments  sinistres, 
croyance  à une  mort  certaine.  Yeux  égarés,  traits  concentrés,  teinte  ictérique 
commençante.  Langue  sèche,  soif  vive,  haleine  fétide,  ventre  légèrement 
ballonné,  sensible  dans  la  région  sous-ombilicale,  sur  tous  les  points  corres- 
pondants à l’utérus.  Volume  considérable  de  la  matrice  qui  est  déjetée  â 
droite  et  remonte  jusque  dans  la  région  rénale.  Dévoiement  médiocre;  les 
lochies  supprimées  le  2 ont  repris  leur  cours,  mais  elles  sont  d’une  grande 
fétidité.  Peau  chaude,  sèche  et  aride;  pouls  petit,  résistant,  à 120-130.  'frente 
sangsues  à l’hypogastre,  cataplasmes  et  injections  émollientes;  diète.  Nouvelle 
saignée  de  250  grammes. 

Le  5 févi-ier.  Pouls  radial  à peine  sensible,  fuyant  sous  le  doigt  ; impossible 
de  le  compter.  Respiration  accélérée,  abattement,  stupeur;  parois  abdominales 
à peine  sensibles  à une  forte  pression.  Quelques  nausées,  point  de  vomisse- 
ments. Le  pouls  ne  se  relève  pas,  le  coma  persiste  ; teinte  ictérique  terreuse^ 
l’cfi'oidissement  de  la  peaü  et  mort  à onze  heures  du  soir. 


(1)  botrel,  Àrch.,  1845,  4®  série,  t.  Vllt;  p.  7. 
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Autopsie,  — Le  péritoine  ofl're  une  légère  injection  dans  la  partie  qui  re- 
couvre la  matrice;  sa  cavité  contient  à peine  trois  ou  quatre  cuillerées  de  sé- 
rosité trouble,  mais  sans  mélange  de  pus  ni  de  flocons. 

L’utérus,  resté  A^olurnineux,  remonte  à droite  jusque  vers  l’hypochondre; 
il  est  flasque.  Plusieurs  vaisseaux  lymphatiques  partant  des  ligaments  larges, 
considérablement  dilatés  par  du  pus  crémeux,  montent  sous  la  séreuse  en 
formant  plusieurs  anastomoses  pour  aller  se  perdre  dans  les  ganglions  lom- 
baires; ceux-ci  sont  hypertrophiés,  ramollis  et  infiltrés  de  pus.  Les  lympha- 
tiques utérins  suppurés  sont  en  grand  nombre  et  volumineux.  Presque  tous 
superficiels,  ils  se  font  remarquer  notamment  sur  les  côtés  de  l’organe,  à la 
base  des  ligaments  larges.  On  les  suit  tlexueux,  et  soulevant  la  séreuse  de 
distance  en  distance  pour  pénétrer  ensuite  dans  le  parenchyme  utérin.  Ils 
sont  nombreux  au  col,  d’un  volume  variable.  Quelques-uns  partent  de  la  paroi 
varjinale  attenante. 

Ovaires  ramollis,  tuméfiés,  se  réduisant  avec  une  extrême  facilité  en  une 
pulpe  d’un  gris  jaunâtre. 

Le  col  de  l’utérus  offre  une  déchirure  anfractueuse  plus  considérable  que 
celles  qui  s’y  font  habituellement.  Sa  face  interne  est  d’un  rouge  violacé  dans 
ce  point.  Une  irrigation  longtemps  continuée  ne  peut  faire  disparaître  cette 
couleur. 

La  paroi  vaginale  supérieure  gauche  offre  une  perforation  pouvant  permettre  l'in- 
troduction de  deux  doigts  ; tout  autour  existe  une  zone  ecchymotique  des  plus  tran- 
chées. Sur  le  point  correspondant  de  la  paroi  opposée  existe  une  autre  ecchymose, 
mais  sans  perforation.  Presque  tout  le  tissu  cellulaire  du  bassin  présente  une 
infiltration  purulente  beaucoup»  plus  prononcée  toutefois  au  niveau  de  la  plaie  vagi- 
nale où  se  remarque  un  épanchement  sanguin.  La  même  infiltration  existe  dans 
le  tissu  cellulaire  qui  entoure  les  vaisseaux  malades. 

Les  veines  utérines  et  pelviennes  sont  à l’état  normal.  Toutefois  elles  con- 
tiennent un  sang  très-noir  ayant  les  caractères  de  la  gelée  de  groseilles  mal 
liée,  et  leur  surface  interne  présente  une  teinte  violacée  extrêmement  pro- 
noncée. 

Organes  parenchymateux  décolorés  et  ramollis. 

En  nous  plaçant  au  seul  point  de  vue  de  la  vaginite,  nous  relèverons  dans 
l’observation  qui  précède  les  circonstances  suivantes  : 

1®  La  cause  déterminante  de  l’inflammation  vaginale  paraît  avoir  été  le 
traumatisme  obstétrical.  En  effet,  une  application  de  forceps  a été  faite  pour 
remédier  à une  chute  du  cordon,  application  qui  n’a  pas  duré  moins  d’un 
quart  d’heure.  C’est  à ces  manœuvres  trop  prolongées  qu’il  faut  attribuer  la 
plupart  des  désordres  locaux  constatés  à l’autopsie. 

2"  Un  premier  résultat  du  traumatisme  obstétrical  dans  le  cas  particulier 
paraît  avoir  été  la  formation  d’une  double  ecchymose  dans  les  parois  opposées 
du  vagin,  ecchymose  qui  s’est  accompagnée  à gauche  d’un  épanchement  san- 
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guin  dans  le  tissu  celliUaire  extra-vaginal  et  d’une  attrition  des  tissus  assez 
considérable  pour  amener  la  perforation  du  conduit  dans  ce  point. 

3»  L’inflammation  inséparable  de  ces  contusions  si  violentes  a eu  pour  effet 
de  développer  une  infiltration  purulente  du  tissu  cellulaire  péri-vaginal  et 
même  une  angioleucite  suppurée  ayant  son  point  de  départ  dans  les  parois 
vaginales  malades.  C’est,  en  définitive,  la  phlegmasie  suppurative  de  ces  pa- 
rois qui  s’est  pi'opagée  au  tissu  cellulaire  pelvien. 

Une  autre  observation  de  Botrel  (1)  nous  montre  chez  une  femme  en  cou- 
ches qui  succomba  aux  suites  d’une  angioleucite  utérine  avec  péritonite  géné- 
ralisée, abcès  métastatiques,  etc.,  des  lésions  vaginales  analogues  à celles  que 
nous  a présentées  le  cas  précédent.  « Quelques  plaques  ecchymotiques  exis- 
taient au  niveau  du  col  et  sur  la  paroi  supérieure  du  vagin,  et  le  tissu  cellu- 
laire environnant  était  infiltré  de  pus  concret.  » Seulement  le  traumatisme 
obstétrical  est  resté  étranger  à la  production  de  ces  lésions,  l’accouchement 
et  la  délivrance  s’étant  opérés  facilement  et  naturellement.  La  cause  mani- 
feste de  la  vaginite  dans  ce  second  cas,  c’est  l’empoisonnement  puerpéral. 
Tous  les  détails  de  l’observation  prouvent  en  effet  que  la  maladie  a été  non 
pas  locale,  mais  générale.  Dès  le  début,  en  effet,  tous  les  symptômes  témoi- 
gnaient d’une  intoxication  de  l’espèce  la  plus  grave,  puis  on  vit  se  dérouler 
les  manifestations  de  la  péritonite,  de  la  congestion  pulmonaire  et  de  l'infec- 
tion purulente. 

i Une  observation  recueillie  par  Moynier  dans  le  service  de  Trousseau  et 
citée  par  Témoin,  mentionne  l’existence  de  plusieurs  foyers  purulents  dans  la 
cloison  vésico-vaginale  chez  une  femme  en  couches  qui  avait  succombé  à une 
infection  purulente,  et  à Tautopsie  de  laquelle  on  trouva  une  phlébite  et  une 
lymphangite  purulente  des  plexus  utéro-ovariens,  une  pleurésie  gauche,  des 
abcès  multiples  dans  les  deux  poumons,  et  des  arthrites  suppurées  du  genou 
et  des  articulations  scapulo-humérale,  sterno  et  acromio-claviculaire  du  côté 
gauche  (2). 

Ce  fait  de  Trousseau  démontre  que  la  suppuration  des  parois  vaginales  peut 
se  produire  sous  l’influence  de  la  diathèse  purulente  puerpérale,  de  même 
que  nous  voyons  la  suppuration  s’emparer  des  principaux  viscères,  des  mus- 
cles, du  tissu  cellulaire,  des  articulations,  etc.,  quand  l’organisme  tout  entier 
est  envahi  par  les  progrès  de  cette  diathèse.  Auquel  cas  le  liquide  purulent 
se  produit  d’emblée,  et  sans  avoir  été  précédé  par  le  travail  inflammatoire  qui 
se  développe  toutes  les  fois  que  la  suppuration  a été  préparée  par  le  traumatisme 
obstétrical. 

Deux  observations  de  Témoin  lui-même  nous  offrent  des  exemples  de  ces 
suppurations  vaginales,  suite  d’infection  purulente.  Seulement  le  pus,  au  lieu 
d être  infiltré  dans  la  paroi  du  vagin,  était  contenu  dans  les  veines  vaginciles. 


(1)  Botrel,  Ârch.,  1845,  4®  série,  t.  VII,  p.  424. 

(2)  Témoin,  Ui  Maternité  de  Paris  en  1859,  thèse.  Paris,  1860,  obs.  2,  p.  21. 

HERVIEÜX.  27 
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Dans  les  deux  cas,  les  malades  avaient  succombé  à une  phlébite  utérine  sup- 
purante avec  abcès  métastatiques  dans  les  poumons,  et  même,  chez  l’une  des 
accouchées,  dans  le  cerveau  et  le  cervelet  (1). 

La  vaginite  purulente  est  donc  presque  constamment  le  résultat  de  l’em- 
poisonnement puerpéral.  J’en  excepte  seulement  les  cas  où  le  traumatisme 
obstétrical  aurait  entraîné  des  délabrements  intérieurs  assez  considérables 
pour  déterminer  la  suppuration  des  parois  vaginales,  contuses,  meurtries  ou 
dilacérées,  ainsi  que  nous  en  avons  rapporté  un  exemple  emprunté  à 
Botrel. 

La  suppuration  traumatique  des  parois  du  vagin  est  précédée  d’extravasa- 
tions sanguines,  soit  dans  la  trame  ou  les  interstices  des  tuniques  vaginales, 
soit  dans  le  tissu  cellulaire  extra-vaginal.  L’inflammation  s'empare  des  parties 
qui  ont  été  le  siège  de  l’ecchymose  ou  de  l’épanchement  sanguin,  et  la  sup- 
puration s’ensuit.  C’est  en  de  telles  conditions  qu’on  observe  quelquefois  une  • 
collection  de  pus  doublant  extérieurement  la  tunique  cellulo-flbreuse  du 
vagin  (obs.  de  Botrel).  L’infiltration  purulente  du  petit  bassin  et  la  péritonite 
partielle  qui  accompagnent  parfois  ces  vaginites  traumatiques  ne  sont  que  le 
résultat  d’une  propagation  de  la  phlegmasie. 

11  est  clair  que  le  pronostic  de  cette  variété  de  vaginite  purulente  est  su- 
bordonné à la  violence  du  traumatisme.  La  mort  n’en  est  pas  la  conséquence 
inévitable . 

Lorsque  la  vaginite  suppurée  reconnaît  pour  cause  une  diathèse  purulente 
puerpérale,  elle  se  traduit  par  la  formation  d’un  dépôt  purulent  dans  l'épais- 
seur même  des  parois  vaginales,  mais  le  plus  habituellement  dans  la  paroi 
vésico-vaginale  ou  dans  la  paroi  vagino-rectale.  La  mort  est  assez  rapide  en 
pareil  cas  pour  que  le  foyer  purulent  n’ait  pas  le  temps  de  se  faire  jour 
dans  l’une  des  deux  cavités  contiguës.  Mais  il  pourrait  arriver  que  la  collec- 
tion s’ouvrît  dans  le  rectum  (obs.  de  Trousseau),  la  vessie  ou  le  vagin. 

Au  lieu  d’être  réuni  en  foyer,  le  pus  peut  être  contenu  dans  les  veines 
vaginales  (obs.  de  Témoin). 

Mais,  quelle  que  soit  la  forme  anatomique  de  la  suppuration  des  parois 
vaginales,  le  pronostic  n’en  est  pas  moins  grave,  du  moment  que  cette  sup- 
puration n’est  que  l’expression  d’une  diathèse  purulente  généralisée. 

Ces  suppurations  se  produisent  toujours  à la  péiâode  ultime  de  la  maladie, 
alors  que  des  foyers  purulents  multiples  se  sont  déjà  formés  ou  sont  en  voie 
de  formation  dans  les  principaux  viscères,  les  poumons,  le  foie^  la  rate,  le 
cerveau,  etc.,  et  d’ailleurs  le  diagnostic  local  de  la  lésion  étant  impossible 
dans  Tiiiiraense  majorité  des  cas,  il  n’y  a pas  lieu  de  poser  les  indications 
thérapeutiques  de  la  vaginite  purulente. 

4®  'Vnginhe  dîphthérlqnc. — Cette  variété  de  vaginite  s’observe  dans  les 

(1)  Témoin,  thèse  citée,  obs.  18  et  21,  pp.  83  et  90. 
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épidémies  de  mauvais  caiactère.  C’est  une  des  manifestations  les  plus  inquié- 
tantes de  l’empoisonnement  puerpéral. 

Dans  une  thèse  qui  a pour  olqet  la  relation  d’une  épidémie  puerpérale 
survenue  à l’hôpital  de  la  Charité  de  Lyon  en  1850,  Alexis  Chavanne, a décrit 
plusieurs  variétés  de  vulvo-vaginite,  parmi  lesquelles  je  trouve  notée  la 
forme  diplithérique. 

La  muqueuse  qui  tapisse  le  vagin  était  l'ecouverte  de  plaques  plus  ou  moins 
étendues,  de  couleur  grisâtre,  d’apparence  pultacée,  de  forme  irrégulière, 
occupant  de  préférence  les  parties  ecchymosées,  adhérant  fortement  à la 
muqueuse  sous-jacente  et  paraissant  même  faire  corps  avec  elle.  Autour  de 
ces  plaques  et  dans  les  espaces  qui  les  séparaient,  la  muqueuse  présentait 
une  rougeur  érysipélateuse  annonçant  que  cette  membrane  ne  tarderait  pas 
à être  envahie.  L’auteur  compare  ces  productions  pseudo-membraneuses  à 
ce  que  le  chirurgien  Delpech  appelait  autrefois  pourriture  d’hôpital,  et  que 
Robert  a désigné  plus  tai’d  sous  le  nom  de  diphthérite  des  plaies  (1). 

Béhier,  dans  sa  Clinique  médicale,  a insisté  sur  l’aspect  diplithérique  que 
prend  dans  ceidains  cas,  non-seulement  la  surface  interne  de  l’utérus,  mais 
une  partie  de  l’étendue  du  vagin.  Voici  un  résumé  de  sa  description  : 

Lorsqu’on  fait  passer  un  courant  d’eau  sur  la  surface  malade,  il  reste  une 
masse  bi^ie  lie  de  vin,  qui,  sur  beaucoup  de  points,  est  recouverte  d’une 
couche  d’épaisseur  variable,  comme  feuilletée,  et  qui,  par  la  disposition 
comme  par  la  couleur,  rappelle  beaucoup  les  mousses  particulières  aux  troncs 
des  bouleaux.  Une  odeur  des  plus  fétides  s’exhale  de  ces  surfaces.  Le  tissu 
sous-jacent  est  ramolli,  réduit  en  pulpe  brunâtre.  Ailleurs,  il  est  profondé- 
ment altéré,  quoique  recouvert  de  ces  mêmes  exsudations,  et  sa  coloration  est 
d’un  gris-verdàtre  plus  ou  moins  foncé. 

a La  face  interne  de  l’utérus,  ajoute  l’auteur,  n’est  pas  le  seul  point  où  l’on 
retrouve  ces  plaques  de  pourriture  diplithérique.  Elles  peuvent  s’étendre  dans 
la  cavité  du  col,  s’étaler  par  plaques  arrondies,  nettement  délimitées,  dans 
l’étendue  du  vagin  ou  même  dans  les  grandes  lèvres  (2),  » 

Comme  exemple  à l’appui  de  cette  description,  nous  pourrions  citer  une 
observation  empruntée  au  même  auteur  et  relative  à une  femme  de  vingt  ans 
morte  avec  les  symptômes  d’une  péritonite  pundente  compliquée  d’ictère. 
L’autopsie  révéla  un  épanchement  péritonéal  séro-purulent.  Mais  de  plus  la 
surface  interne  de  l’utérus  et  celle  du  vagin  étaient  noirâtres,  répandaient 
une  odeur  fétide,  gangréneuse,  et  offraient  des  fausses  membranes  grisâtres, 
diphlhériques.  En  incisant  sur  le  bord  droit  de  l’utérus  et  sur  le  bord  gauche, 
on  trouva  aussi  un  amas  de  veines  doublées  à leur  intérieur  d’une  fausse 
membrane  purulente  (3). 

(1)  Alexis  C.havanne,  Gaz.  méd.,  1852,  p.  259, 

(2)  Béhier,  Clin,  niéd,,  1864,  p.  521.  Paria, 

(3)  Béhier,  loc,  cit.,  p.  654. 
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Cette  observation  est  remarquable  en  ce  sens  qu’elle  nous  montre  la  ten- 
dance diphthérique  s’accusant,  non-seulement  par  l’extension  de  la  diphthérie 
utérine  à la  muqueuse  du  vagin,  mais  encore  par  des  formations  pseudo- 
membraneuses à l’intérieur  des  veines  latérales  de  la  matrice. 

Le  Mémoire  de  Botrel  sur  l’angioleucite  utérine  renferme  également  une 
observation  démonstrative  de  l’existence  de  la  diphthérie  vaginale  chez  les 
femmes  en  couches. 

Il  s’agit  d’une  femme  de  vingt-sept  ans,  accouchée  à la  Maternité  le  22  mai 
184^1,  et  morte  le  28,  après  avoir  présenté,  pendant  la  vie,  les  symptômes 
d’une  péritonite  généralisée  avec  ictère  et  état  typhoïde  très-prononcé.  A l’au- 
topsie, on  constate  un  épanchement  intra-péritonéal  trouble,  sanguinolent, 
mêlé  de  quelques  flocons  dans  l’excavation  pelvienne,  et  l’injection  du  tissu 
cellulaire  sous-séreux.  Cinq  ou  six  vaisseaux  lymphatiques,  de  chaque  côté, 
ayant  pour  la  plupart  le  volume  d’une  plume  de  corbeau,  annelés,  remphs 
de  pus,  accompagnent  les  veines  ovariques,  décrivent  plusieurs  flexuosités 
sur  le  côté  externe  du  muscle  psoas  et  peuvent  être  suivis  jusque  entre  les 
piliers  du  diaphragme.  D’autres  vaisseaux  partent  des  ganglions  lombaires  et 
se  portent  obliquement  en  haut  et  en  dehors  vers  les  hypochondres;  l’un 
d’eux  remonte  flexueux  le  long  de  la  colonne  vertébrale,  pour  aller  se  jeter 
dans  la  racine  de  la  grande  veine  azygos. 

L’utérus  volumineux,  un  peu  flasque,  est  le  siège  d’une  petite  déchirure 
au  niveau  du  col.  Sa  cavité  offre  un  aspect  rougeâtre.  Mais  la  [surface  interne 
du  col,  aussi  bien  que  celle  du  vagin,  est  recouverte  d’une  couche  pultacée  semi-li- 
quide, exhalant  une  odeur  infecte.  Foie  un  peu  ramolli;  quelques  ecchymose 
superficielles  vers  sa  grosse  tubérosité.  Reins  friables,  présentant  une  foule 
de  points  ecchymotiques.  Léger  emphysème  et  plaques  rouges  de  la  mu- 
queuse gastrique;  développement  marqué  des  follicules  de  Brunner  dans 
l’iléon.  Quelques  cuillerées  de  sérosité  rougeâtre  dans  le  péricarde.  Sang  des 
cavités  cardiaques  noir,  poisseux,  fluide  et  demi-coagulé  (1). 

Le  fait  précédent  nous  intéresse,  comme  offrant  un  aperçu  des  conditions 
pathologiques  au  milieu  desquelles  naît  et  se  développe  la  vaginite  diphthéri- 
que des  femmes  en  couches. 

Remarquez  que,  dans  l’observation  de  Botrel  comme  dans  celle  de  Béhier, 
il  s’agit  des  expressions  pathologiques  les  plus  graves  et  les  plus  complexes  de 
l’empoisonnement  puerpéral.  Dans  les  deux  cas,  en  effet,  les  malades  avaient 
présenté  pendant  la  vie  les  symptômes  d’une  péritonite  généralisée  avec  ictère 
et  adynamie  ou  ataxo-adynamie  des  plus  caractérisées.  Dans  les  deux  cas,  l’au- 
topsie fit  reconnaître,  outre  l’épanchement  péritonitique,  une  inflammation 
suppurative  des  vaisseaux  lymphatiques  ou  veineux,  et  enfin  une  diphthérie 
vaginale  se  continuant  avec  une  altération  semblable  à celle  de  l’utérus. 

Ces  deux  faits  ont  une  très-grande  valeur,  parce  qu’ils  nous  permettent  de 


(1)  Botrel,  Mém,  cité  Arch,,  1845,  4®  série,  t.  Vil,  p.  439. 
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distinguer  deux  Ibrnies  de  vaginite  diphthérique  : l’une  dans  laquelle  la 
diphthérie  prend  naissance  dans  rutérus  et  s’étend  de  haut  en  bas  par  voie  de 
continuité  à la  muqueuse  du  vagin;  l’autre  dans  laquelle  des  éraillures  vul- 
vaires ou  des  déchirures  périnéales  sont  le  siège  primitif  de  la  formation 
pseudo-membraneuse,  laquelle  se  propage  de  bas  en  haut  à une  étendue  plus 
ou  moins  grande  de  la  cavité  vaginale. 

Chacune  de  ces  formes  a un  pronostic  bien  différent.  La  première  est  très- 
grave  et  se  termine  presque  constamment  par  la  mort,  en  raison  des  compli- 
cations aussi  nombreuses  que  redoutables  qui  l’escortent.  La  seconde  peut 
avoir  et  a fréquemment  une  terminaison  favorable,  surtout  lorsque  les  acci- 
dents vulvo-vaginaux  ne  se  compliquent  d’aucune  lésion  utérine  ou  péri- 
tonéale. 

La  diphthérie  utéro-vaginale  ressortit  à ce  que  j’ai  appelé  l’endométrite 
putrescente  ou  nécrobiotique.  Nous  ne  sommes  habituellement  avertis  de 
l’existence  de  cette  dernière  que  par  le  volume  exagéré  de  Tutérus,  par  sa 
sensibilité  anormale,  mais  surtout  par  la  fétidité  extrême  des  lochies.  Si,  après 
avoir  constaté  ces  symptômes,  on  reconnaissait  dans  le  liquide  employé  pour 
les  injections  intra-vaginales  des  détritus  pseudo-membraneux,  on  pourrait 
avoir  déjà  de  fortes  présomptions  en  faveur  de  l’existence  d’une  vaginite 
diphthérique.  Ces  présomptions  se  convertiraient  en  certitude  si  d’une  part 
le  toucher  permettait  de  sentir  ou  de  détacher  les  plaques  pseudo-membra- 
neuses, et  si  d’autre  part  l’examen  à l’aide  du  spéculum  faisait  apercevoir  ces 
produits  morbides  sur  la  muqueuse  du  col  et  sur  celle  du  vagin.  En  général, 
je  m’abstiens  de  ces  explorations  directes  qui  sont  douloureuses  et  mal  sup- 
portées. 

Quand  la  rapidité  des  accidents  ne  rend  pas  inutile  toute  intervention  thé- 
rapeutique, c’est  parles  injections  répétées  que  je  combats  la  diphthéiie  utéro- 
vaginale.  Je  ne  me  borne  pas  à pratiquer  ces  injections  dans  la  cavité  du 
vagin,  je  les  porte  au  besoin  dans  la  cavité  utérine,  avec  la  sonde  à double 
cou]-ai\t  d’Avrard,  en  ayant  soin  d’employer  des  liquides  inoffensifs  ou  très- 
légèrement  aiguisés  par  les  chlorures  alcalins.  J’ai  déjà  fait  connaître  les  ré- 
sultats de  ces  injections  intra-utérines  en  ce  qui  concerne  l’endo-métrite  pu- 
rulente, ainsique  le  procédé  auquel  j’ai  recours.  Je  ne  puis  que  renvoyer  à ce 
que  j’en  ai  dit  plus  haut.  Mais  je  tiens  à rappeler  que,  pratiquées  méthodi- 
quement et  avec  prudence,  les  injections  intra-utérines  ont  pour  avantage 
incontestable  : 1“  de  débarrasser  la  surface  interne  de  l’utérus  et  du  vagin  de 
ces  produits  morbides  qui,  par  leur  fétidité  et  leur  putrescibilité,  seraient  à 
eux  seuls  une  cause  d’intoxication,  2“  de  faire  tomber  la  fièvre  et  d’améliorer 
l’état  général. 

La  diphthérie  vulvo-vaginale  ne  diffère  pas  de  la  diphthérie  utéro-vaginale 
quant  à son  essence,  à sa  nature  intime.  Dans  ces  deiLx  formes  de  la  même 
allection,  l’exsudât  dont  la  muqueuse  est  tapissée  consiste  en  une  production 
d’apparence  pseudo-membraneuse,  de  couleur  grise  ou  gris-jaunàtre,  de  forme 
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irrégulière,  relevée  sur  ses  bords  à la  manière  do  certains  lichens.  Ces  fausses 
membranes  exhalent  une  odeur  infecte;  elles  présentent  d’ordinaire  la  dispo- 
sition insuliforme  et  adhèrent  très-fortement,  au  moins  au  début  de  leur 
formation,  à la  muqueuse  qu’elles  recouvrent. 

Détachées  de  cette  muqueuse  par  l’action  d’un  filet  d’eau,  elles  laissent  à 
découvert  le  tissu  sous-jacent.  Celui-ci  est  tuméfié,  ramolli,  transformé  en  une 
pulpe  rougeâtre  ou  brunâtre,  laquelle,  raclée  avec  le  dos  du  scalpel,  met 
facilement  à nu  la  tunique  musculeuse  ou  cellulo-fibreuse  de  l’organe  inté- 
ressé. Ces  altérations  ne  sont  pas  autre  chose  qu’un  état  nécrobiotiquc,  iden- 
tiquement semblable  à celui  que  nous  avons  décrit  dans  l’endométrite  pu- 
tresoente.  Elles  reconnaissent  pour  cause  déterminante  l’empoisonnement 
puerpéral. 

Outre  ces  caractères  qui  lui  sont  communs  avec  la  diphthérie  utéro-vaginale, 
la  diphthérie  vulvo-vaginale  appelle  notre  attention  par  son  lieu  de  naissance, 
qui  est  constamment  le  même,  à savoir  : l’anneau  vulvaire.  C’est  habituelle- 
ment à la  partie  inféro-postérieure  de  cet  anneau  et  à la  face  interne  des 
grandes  lèvres  qu’apparaissent  les  plaques  pseudo-membraneuses;  elles  en- 
vahissent quelquefois  les  parties  supérieures  de  la  vulve,  mais  surtout  quand 
ces  dernières  ont  été  le  siège  d’une  éraillure  ou  d’une  déchirure  pendant  l’acte 
de  la  parturition.  De  là  les  productions  diphthéiiques  se  propagent  aux  parois 
vaginales,  plus  souvent  à la  postérieui'e  qu’à  l’inférieure,  et  si  l’on  ne  s’oppose 
pas  à leurs  progrès,  elles  peuvent  envahir  la  totalité  du  conduit.  Toutefois, 
je  dois  faire  remarquer  que  cette  extension  de  la  diphthérie  au  vagin  tout 
entier  est  très-rare.  Le  ra^on  suivant  lequel  le  mal  s’avance  dans  la  cavité 
vaginale  ne  dépasse  guère  b à 6 centimètres. 

Un  autre  caractère  de  la  diphthérie  vulvo-vaginale,  c’est  sa  bénignité  rela- 
tive. Chose  curieuse!  cette  diphthérie  locale  peut  être  et  est  souvent  l’indice 
d’un  état  général  grave,  les  lésions  viscérales  qui  l’accompagnent  sont  très- 
fréquemment  mortelles.  Et  cependant,  la  diphthérie  vulvo-vaginale  reste 
curable  dans  ces  conditions  fâcheuses,  de  telle  sorte  que,  traitée  convenable- 
ment et  par  les  moyens  appropriés,  elle  guérit  souvent  avant  que  les  malades 
ne  succombent. 

Les  agents  thérapeutiques  à l’aide  desquels  nous  combattons  la  diphthérie 
vulvo-vaginale  étant  les  mêmes  que  ceux  que  nous  appliquons  aux  eschares 
vulvaires,  nous  renvoyons  à cet  article  pour  les  détails  que  ce  traitement  com- 
porte. 

6®  Vaginite  gangréneuse. — Yoici  uu  passage  àn  Manuel  d'accouchements  de 
Jacquemier,  où  l’auteur  a décrit  très-explicitement  cette  forme  de  vaginite  : 

« A la  suite  du  séjour  prolongé  de  la  tête  derrière  le  périnée,  à la  suite 
d'accouchements  laborieux,  terminés  spontanément  ou  à l’aide  du  forceps,  du 
céphalotribe,  des  crochets,  la  compression  et  la  contusion  peuvent  affaiblir 
singulièrement  la  vitalité  des  tissus.  Cette  disposition  à la  mortification  est  due 
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quelquefois  à Tœdème  des  parties  externes.  Au  bout  de  quelques  jours,  des 
eschares  se  produisent  dans  le  conduit  vulvo-utdrin.  A la  vulve  et  sur  le  pé- 
rinée, où  l’on  peut  suivre  leur  développement,  on  voit  apparaître  une  tache 
d’un  rouge  obscur,  douloureuse,  qui  s’agrandit,  suinte,  s’excorie,  et  bientôt 
sa  partie  centrale  présente  une  eschare  qui  s’étend  plus  ou  moins  loin  et  plus 
ou  moins  profondément. 

Dans  le  vagin,  sur  le  col,  l’inflammation  gangréneuse  s’établit  de  la  même 
manière,  mais  ses  premiers  phénomènes  passent  le  plus  souvent  inaperçus  si 
la  douleur  et  la  fièvre  n’appellent  pas  l’attention  sur  ce  point.  On  ne  reconnaît 
le  mal  que  lorsque  la  suppuration  est  devenue  fétide  et  détache  des  lambeaux 
de  tissu  mortifié.  La  gangrène  peut  s’étendre  au  loin,  dépasser  la  paroi  du 
conduit  vaginal,  atteindre  le  bas-fond  de  la  vessie,  le  canal  de  l’urèthre,  qui 
sont  les  parties  les  plus  exposées  à la  compression  pendant  le  travail  ; beaucoup 
plus  rarement  elle  se  propage  au  rectum.  Le  doigt  explorateur  porté  dans  le 
vagin  se  trouve  dans  une  espèce  de  cloaque,  d’où  s’exhale  une  odeur  infecte, 
et,  lorsqu’on  le  retire,  il  est  recouvert  d’une  bouillie  putride.  L’urine  s’écoule 
par  le  vagin,  et,  si  la  femme  guérit,  elle  reste  affectée  de  fistule  uréthro- 
vaginale  ou  vésico-vaginale. 

L’inflammation  gangi’éneuse  du  vagin  peut  se  présenter  avec  des  caractères 
plus  graves  encore,  soit  parce  qu’elle  s’étend  plus  loin,  soit  parce  quelle  de- 
vient le  point  de  départ  d’affections  ordinairement  mortelles.  Dans  le  premier 
cas,  le  pus  ichoreux  fuse  sous  le  péritoine,  autour  du  vagin,  de  la  vessie  et 
du  rectum,  entre  les  muscles  du  périnée,  quelquefois  jusque  dans  l’épaisseur 
de  la  fesse,  et,  si  la  femme  survit  aux  premiers  accidents,  elle  succombe  un 
peu  plus  tard  avec  tous  les  symptômes  d’une  fièvre  hectique  aiguë. 

Dans  le  second  cas,  quoique  la  gangrène  envahisse  rarement  le  péritoine, 
il  ne  se  manifeste  pas  moins  une  péritonite  aiguë,  ou  les  veines  qui  abou- 
tissent au  foyer  gangréneux  s’enflamment,  et  l’on  voit  bientôt  apparaître  les 
phénomènes  de  l’infection  purulente. 

Cette  infection  se  produit  même  quelquefois  à la  suite  d’eschares  super- 
ficielles, d’ulcérations  simples,  de  déchh’ures  superficielles  ou  profondes,  mais 
enflammées. 

Dans  quelques  cas,  l’inflammation  gangréneuse  du  conduit  vulvo-utérin, 
dont  1 apparition  est  toujours  alors  d’un  augure  funeste,  est  moins  l'effet  de  là 
compression  ou  des  lacérations  qu’il  a éprouvées,  que  d’un  état  général  qui 
entraîne  en  même  temps  d’autres  lésions  graves  de  l’économie  (1).  » 

Dans  sa  thèse  sur  l’épidémie  observée  à la  Maternité  de  Paris  en  1854, 
Amédée  Charrier  décrit  des  eschares  gangréneuses  de  la  vulve  et  du  vagin, 
auxquelles  il  attribue  deux  formes  distinctes  : l’une  diphthérique,  l’autre  gan- 
gréneuse proprement  dite.  Cette  dernière  est  caractérisée  par  des  plaques 
noires  tantôt  dures,  tantôt  molles,  se  détachant  d’autant  plus  lentement 


(1)  Jacquemier,  Manuel  d' accouchnmentit , 1846,  t.  Il,  p.  600. 
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qu  elles  ont  plus  de  consistance  et  laissant  voir  une  surface  saignante  au 
moindre  contact,  bourgeonnante  ou  livide,  dans  tous  les  cas  ayant  fort  peu  de 
tendance  à la  cicatrisation.  De  cette  surface  dénudée,  qui  est  souvent  encore 
le  siège  de  gangrènes  moléculaires,  lesquelles  rongent,  détruisent  et  envahis- 
sent toujours  les  tissus  ambiants,  s’écoule  une  sanie  jaunâtre,  un  ichor  fétide, 
qui  contamine  très-rapidement  les  parties  saines. 

Si  l’on  dirige  au  moyen  d’une  seringue  un  jet  d’eau  sur  ces  parties,  on  voit 
se  détacher  une  foule  de  filaments,  de  petites  parcelles  de  tissu  sphacélé; 
quelquefois  ces  particules  tiennent  par  leur  base  au  tissu  sain  et  ressemblent 
aux  villosités  intestinales  flottant  sous  l’eau.  Si  on  les  coupe,  il  s’écoule  un  peu 
de  sang. 

Le  tissu  cellulaire  sous-jacent,  les  muscles  voisins,  tels  que  les  muscles  du 
périnée,  sont  envahis.  L’auteur  a même  vu  le  plancher  du  bassin  jusqu’à 
un  centimètre  de  la  commissure  antérieure  de  l’anus  tomber  en  sphacèle,  et 
cependant  la  malade  survivre  à ces  affreux  désordres.  Voici  d’ailleurs  l’obser- 
vation : 

Obs.  XXXVI.  — Eschares  du  vagin,  des  grandes  lèvres  et  dwplancher  du  bassin, 
chez  une  femme  atteinte  d’accidents  abdominaux.  — Guérison. 

Dell...,  vingt-sept  ans,  primipare,  arrive  en  travail  de  la  province  le  12  juin 
1854.  Elle  accouche  le  13  juin  à une  heure  du  matin.  Diarrhée  légère  avant 
l’accouchement.  La  sécrétion  laiteuse  se  fait. 

18  juin.  Frisson,  fièvre;  douleurs  abdominales;  eschares  gangréneuses  aux 
grandes  lèvres,  au  vagin  ; douleurs  très-vives  en  urinant,  en  eJlant  à la  selle. 
Pouls  très-petit,  à 130-140.  Langue  rouge  à la  pointe, sèche, râpeuse;  diarrhée 
très-fétide.  Tilleul  or.;  Sedlitz ; bouillon  d’herbes;  on  panse  les  eschares; 
injections  à la  tête  de  pavot.  Bouillons,  bordeaux. 

Le  20,  moins  de  fièvre;  mais  la  gangrène  envahit  tout  le  plancher  du  bas- 
sin ; les  gencives  sont  molles,  saignantes;  les  dents  vacillent.  Fétidité  très- 
grande  de  l’haleine;  moins  de  diarrhée  et  surtout  moins  fétide.  Toniques. 

Le  30,  une  partie  de  la  grande  lèvre  droite  tombe,  et  tout  le  plancher  du 
bassin.  Excepté  à un  centimètre  de  l’anus,  la  pai’oi  postérieure  est  sphacélée 
dans  l’étendue  de  5 centimètres.  Injections  aromatiques,  eau-de-vie  camphrée. 

La  plaie  bien  nettoyée  apparaît  dans  toute  sa  hideuse  énormité  ; elle  a 
10  centimètres  d’avant  en  arrière  sur  6 de  largeur.  Par  bonheur,  le  canal  de 
l’urèthre  et  le  rectum  sont  préservés.  Injections  quotidiennes  de  vin  aroma- 
tique, pansement  avec  la  poudre  de  charbon  et  de  kina.  Toniques  sous  toutes 
les  formes;  bains  avec  du  vin  aromatique. 

Guérie  le  25  août,  cette  femme  n’a  pu  marcher  que  le  10  septembre,  époque 
à laquelle  elle  quitte  l’hôpital  (1). 


(1)  Amédée  Charrier,  thèse.  Paris,  1855,  p.  76, 
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Plusieurs  observations  du  môme  auteur  témoignent  de  la  tendance  gangré- 
neuse (|ue  présente  cette  epidemie  de 

C’est  ainsi  que  la  femme  qui  fait  le  sujet  de  l’observation  21,  primipare, 
viu"t-trois  ans,  chloro-anémique,  accouchée  à huit  mois  le  6 mai  1854, 
éprouvait  le  7 un  pou  de  malaise  et  do  diarrhée,  et  présentait  le  8 des  eschares 
gangréneuses  dans  le  vagin  et  à la  grande  lèvi’e  droite  avec  haleine  fétide, 
diarrhée  bilieuse,  ténesme.  Le  15  mai,  les  eschares  étaient  tombées,  le  20  mai 
o-uéries.  Et  le  22  mai,  la  malade  sortait,  offrant  seulement  un  peu  de  rougeur 
il  la  place  des  eschares  (1). 

Chez  une  autre  malade,  morte  de  péritonite , après  accouchement  par  le 
forceps,  on  constatait  à l’autopsie,  outre  les  lésions  péritonéales,  des  eschares 
occupant  les  parties  latérales  droite  et  gauche  du  vagin,  et  remontant  jusque 
dans  le  col  à 2 centimètres  de  profondeur  (2). 

L’observation  26  est  relative  à une  accouchée  morte  le  huitième  jour  d’une 
entérite  ulcéreuse  compliquée  de  pleurésie  dans  la  période  ultime.  L’autopsie 
révéla  des  eschares  occupant  toute  la  paroi  postérieure  du  vagin  et  les  parties 
latérales;  deux  ulcérations  taillées  à pic  dans  le  gros  intestin,  un  épanche- 
ment séro-purulent  dans  la  plèvre  droite  avec  fausses  membranes  et  ecchy- 
moses sous-pleurales  (3). 

Enün  il  est  question,  dans  l’obsei’vation  46,  d’une  fille  de  vingt-huit  ans, 
multipare,  accouchée  le  28  septembre  1854  et  morte  le  quatrième  jour 
(2  octobre),  des  suites  d’une  entérite  ulcéreuse  compliquée  de  pleurésie 
double.  A l’autopsie,  on  trouve  des  eschares  occupant  toute  la  paroi  postérieure 
du  vagin,  des  ulcérations  gangréneuses  sur  les  piliers  des  amygdales,  trois 
ulcérations  dans  le  gros  intestin,  un  épanchement  séro-purulent  dans  la  plèvre 
droite,  séreux  dans  la  gauche,  le  foie  volumineux,  la  rate  diffluente  (4). 

Béhier  mentionne  aussi  (5)  la  gangrène  possible  du  vagin  en  même  temps 
que  celle  de  l’utérus. 

« C’est  le  plus  souvent,  dit-il,  une  gangrène  traumatique,  une  gangrène  de 
cause  mécanique;  elle  est  due  à une  compression,  que  cette  compression 
résulte  d’un  travail  prolongé  ou  de  manœuvres  chirurgicales  : version,  for- 
ceps, etc. 

« Cette  gangrène  peut  exister  seule,  indépendamment  de  toute  autre  altéra- 
tion. Alors  les  malades  rendent  dans  les  lochies  des  lambeaux  détachés  des 
parties  génitales,  du  vagin,  des  grandes  ou  des  petites  lèvres.  Dans  ce  cas, 
comme  la  gangi’ène  est  seule,  les  phénomènes  adynamiques  se  montrent  bien, 
mais  à un  moindre  degré.  Il  n’y  a pas  d’infection  générale,  il  n’y  a qu’une 
maladie  locale.  Aussi  la  guérison  est  possible,  assez  fréquente  même.  » 

(1)  A.  Charrier,  loc.  cit  , p.  75. 

(2)  A.  Charrier,  loc.  cit.,  obs.  18,  p.  73. 

(3)  A.  Charrier,  loc.  aY.,p.  78. 

(4)  A.  Charrier,  loc.  cit.,  p.  89. 

(5)  Béhier,  Clin.  méd.  Paris,  1864,  p.  547. 
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Ici  1 auteur  cite  l’observation  d’une  jeune  femme  chez  laquelle  l’eschare 
était  en  voie  d’élimination  et  se  serait  certainement  détachée,  si  la  vie 
s’était  prolongée  (1). 

Plusieurs  observations  du  même  auteur  nous  offrent  des  exemples  de  vagi- 
nite gangréneuse. 

Dans  un  cas  (2),  on  trouva  chez  une  accouchée  morte  de  phlébite  utérine 
avec  état  typhoïde  et  ictère,  la  vagin  noir  et  gangi-éné,  le  col  déchiré,  présen- 
tant la  même  coloration,  complètement  ramolli,  putrilagineux. 

Dans  un  autre  cas  (3)  la  malade , accouchée  par  le  forceps,  après  avoir  eu 
quatorze  ou  quinze  attaques  d’éclampsie,  succomba  six  jours  après  dans  un 
état  adynarnique  et  avec  les  symptômes  d’une  péritonite  généralisée.  A l’au- 
topsie, on  constata,  outre  les  lésions  péritonéales,  une  gangi'ène  de  l’utérus  et 
du  vagin.  Le  tissu  de  ce  dernier  était  ramolli,  sa  muqueuse  réduite  en  putri- 
lage  et  fétide. 

Les  observations  que  nous  avons  citées  pei  mettent  d’apprécier  les  conditions 
particulières  dans  lesquelles  se  produit  la  vaginite  gangréneuse. 

Suivant  Béliier,  cette  maladie  ne  dépendrait  nullement  d’une  infection  géné- 
rale, ce  serait  une  maladie  locale,  traumatique,  due  à une  compression,  à 
une  manœuvre  obstétricale,  en  un  mot  à une  cause  toute  mécanique. 

Suivant  Jacquemier,  la  cause  mécanique  jouerait  un  rôle  très-important 
dans  la  production  de  ces  eschares  vaginales,  mais  dans  un  autre  passage  de 
son  article,  cet  auteur  signale  l’influence  possible  d’un  état  général,  lequel 
entraînerait  d’autres  lésions  graves  de  l’organisme. 

J’admets  avec  Béhier  et  Jacquemier  que  le  passage  de  la  tête  fœtale  dans  le 
conduit  vulvo-utérin,  la  compression,  les  contusions  et  les  lacérations  qui  peu- 
vent résulter  du  traumatisme  obstétrical  soient  autant  de  causes  très-réelles 
de  la  vaginite  gangréneuse.  Mais  je  dis  que  le  traumatisme,  si  violent  qu’il 
puisse  être,  ne  saurait  à lui  seul  expliquer  ces  mortifications  du  tissu  vaginal 
et  les  accidents  graves  qui  les  accompagnent. 

D’où  vient  en  effet  que  dans  certaines  localités,  ces  eschares  du  vagin  sont 
très-communes,  et  que  dans  d’autres,  fort  heureusement  beaucoup  plus  nom- 
breuses, on  ne  les  observe  jamais?  Pourquoi  le  privilège  de  voir  se  développer 
cette  affection  avec  ses  redoutables  concomitances  est-il  presque  exclusive- 
ment réservé  aux  hôpitaux  d’accouchement?  C’est  que  l’empoisonnement 
puei'péral  hante  particulièrement  ces  départements  hospitaliers;  c’est  donc  de 
l’empoisonnement  puerpéral  que  relève  avant  tout  la  vaginite  gangréneuse. 
Le  traumatisme,  la  compression,  les  opérations  obstétricales  ne  sont  que  des 
causes  prédisposantes.  Et  la  preuve,  c’est  que  ces  mêmes  actions  mécaniques 
s’exercent  partout;  partout  il  y a des  accouchements  longs  et  difficiles,  des 


(1)  Béhier,  Clin.  niéd.  Paris,  1866,  p.  547, 

(2)  Béhier,  obs.  3 bis,  p.  610. 

(3)  Béhier,  obs.  18,  p.  544, 
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versions,  des  applications  de  forceps.  Et  cependant  les  eschares  vaginales  ne 
s’observent  que  dans  les  localités  décimées  par  le  fléau  puerpéral,  j’ajouterai 
même  dans  certaines  conditions  d’épidémicité. 

Remarquez  en  elTet  que  toutes  les  malades  dont  nous  avons  cité  les  obser- 
vations ont  succombé  dans  un  espace  de  temps  très-court,  aux  manifestations 
les  plus  terribles  de  l’empoisonnement  puerpéral,  phlébite,  péritonite,  ictère 
gi-ave,  état  typhoïde  fortement  caractérisé,  etc. 

Admettrons-nous  avec  Jacquemier  que  c’est  à cette  gangrène  par  cause 
mécanique  qu’il  faut  attribuer  la  péritonite  aiguë  et  les  phénomènes  d’infec- 
tion purulente  qu’on  observe  dans  quelques  cas?  Cette  manière  de  voir  serait 
démentie  par  les  faits.  Car  les  symptômes  de  la  phlébite,  de  la  péritonite,  de 
l’ictère,  etc.,  précèdent  presque  toujours  la  formation  des  eschares,  ils  ne 
dépendent  donc  pas  de  ces  dernières.  Us  sont  comme  elles  un  produit  de  la 
pénétration  de  l’organisme  par  un  principe  toxique,  le  poison  puerpéral. 

Lorsque  la  vaginite  gangréneuse  résulte  de  la  propagation  des  eschares  vul- 
vaires à une  étendue  plus  ou  moins  considérable  du  vagin,  il  est  assez  facile 
de  reconnaître  cette  affeption  pendant  la  vie  et  de  la  suivre  dans  son  dévelop- 
pement. Auquel  cas,  on  peut  observer  les  périodes  de  mortification,  d’élimi- 
nation et  de  cicatrisation  que  nous  décrirons  en  parlant  de  la  vulvite  gangré- 
neuse. Mais  si  les  parties  du  vagin  envahies  par  le  sphacèle  sont  profondément 
situées,  elles  peuvent  passer  complètement  inaperçues,  et  ce  n’est  souvent 
qu’à  l’autopsie  qu’on  reconnaît  les  effroyables  désordres  causés  par  cette 
lésion. 

Ces  vastes  mortifications  du  vagin  sont  presque  toujours  indolentes,  et  lors- 
qu’il existe  des  phénomènes  douloureux,  ils  sont  habituellement  confondus 
par  les  malades  avec  ceux  dont  l’utérus,  et  en  général  le  bas-ventre,  peuvent 
être  le  siège  en  pareil  cas. 

L’odeur  infecte  qui  s’exhale  des  parties  génitales  externes  dans  ces  cas  de 
gangrène  vaginale  profonde  est  facilement  attribuée  aux  lochies,  dans  les- 
quelles nous  sommes  habitués  à rencontrer  tous  les  genres  de  fétidité.  Un  flair 
exercé  pourrait  parfois  soupçonner  l’existence  de  la  vaginite  gangréneuse, 
mais  l’endométrite  putrescente  peut  donner  lieu  à des  exhalaisons  repous- 
santes très-analogues,  et  hormis  l’exploration  par  le  toucher  et  par  le  spécu- 
lum qui  offre  des  inconvénients,  je  dirai  même,  des  dangers  réels,  je  ne  con- 
nais aucun  moyen  de  distinguer  ces  affections  locales. 

Un  autre^ymptôme  beaucoup  plus  significatif  de  ces  vaginites  gangréneuses, 
c’est  l’écoulement  parla  vulve  d’une  suppuration  sanieuse,  fétide,  mélangée  de 
détritus  noirâtres,  et  parfois  meme  de  véritables  lambeaux  de  tissu  mortifié.  Si 
1 on  pratique  alors  le  toucher,  on  pénètre,  ainsi  que  l’a  dit  Jacquemier,  dans 
un  cloaque  d où  se  dégage  une  odeur  renversante  et  d’où  le  doigt  ne  revient 
(jue  maculé  d un  putrilage  sordide  et  infect.  Je  ne  saurais  trop  recommander 
de  s abstenir  de  ces  explorations  qui  pourraient  avoir  pour  résultat  la  perfora- 
tion (les  parois  du  vagin  sur  les  points  ramollis  par  la  gangrène. 
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Si  la  vaginite  gangi’ëneuse  a pour  siège  la  partie  de  la  paroi  vaginale  qui 
correspond  à la  vessie  ou  au  canal  de  rurèthre,  ces  organes  peuvent  être 
envahis  par  les  progrès  du  sphacèle,  et  une  fistule  vésico -vaginale  ou  uréthro- 
vaginale  s’établit.  Très-rarement  la  communication  tistuleuse  s’ouvre-t-elle 
entre  la  cavité  du  rectum  et  celle  du  vagin. 

11  peut  exister  coïncidemment  avec  la  vaginite  gangréneuse  des  suppura- 
tions dans  le  tissu  cellulaire  du  petit  bassin,  suppurations  susceptibles  de 
s’étendre  autour  du  vagin,  de  la  vessie  et  du  rectum,  de  fuser  au  loin  sous 
le  péritoine,  entre  les  feuillets  des  ligaments  larges,  vers  la  fosse  iliaque  in- 
terne et  jusque  dans  la  région  lombaire,  et  d’une  autre  part  d’envahir  les 
interstices  celluleux  qui  séparent  les  muscles  du  périnée  et  même  les  muscles 
profonds  de  la  fesse.  Mais  ces  suppurations  intra-pelviennes,  qu’ elles  soient 
circonscrites  ou  dilTuses,  ne  sont  pas,  ainsi  qu’on  l’a  avancé,  le  résultat  d’une 
propagation  de  l’inflammation  du  tissu  cellulaire  périvaginal  aux  parties 
circonvoisines.  Elles  procèdent  de  l’empoisonnement  puerpéral,  aux  mêmes 
titres  que  la  phlébite  et  la  péritonite  qu’on  peut  observer  simultanément  aussi 
en  pareil  cas.  Si  tous  ces  organes  se  prennent  plus  souvent  que  d’autres  sous 
l’influence  du  principe  toxique,  c’est  que  la  grossesse,  l’accouchement,  les 
manoeuvres  obstétricales,  en  les  exposant  à des  froissements,  des  contusions, 
des  tiraillements,  des  compressions,  des  lacérations,  etc.,  les  placent  dans  un 
état  d’imminence  morbide  qui  sollicite  en  quelque  sorte  la  localisation  de  la 
maladie  générale. 

Lorsque  les  eschares  vaginales  sont  très-superficielles,  elles  peuvent,  après 
avoir  été  éliminées  par  la  suppuration  et  les  injections  détersives,  laisser  à leur 
place  une  surface  rouge,  saignante,  bourgeonnante,  comme  une  plaie  de  vé- 
sicatoire qu’on  entretient,  surface  qui  tend  assez  facilement  vers  la  cicatri- 
sation. 

Si  la  muqueuse  sous-jacente  à l’eschare  est  plus  ou  moins  profondément 
ulcérée,  la  cicatrisation  pourra  encore  avoir  lieu  après  l’élimination  des  par- 
ties mortifiées,  mais  le  travail  de  réparation  sera  beaucoup  plus  long  et 
beaucoup  plus  difficile,  et  si  la  malade  résiste  à l’affaiblissement  qu’entraî- 
nent ces  suppurations  prolongées,  il  se  formera  une  cicatrice  vicieuse,  des 
coutures,  des  brides  qui  pourront  devenir  un  obstacle  plus  ou  moins  sérieux  à 
l’accomplissement  des  accouchements  ultérieurs. 

« 11  y a peu  de  temps,  dit  Béhier  (1),  j’étais  en  présence  d’un  fait  de  ce 
geni’è,  et  comme  l’enfant  était  retenu  par  le  menton  à une  bride  transversale 
située  à la  partie  postérieure  du  vagin,  j’aurais  été  bien  étonné  du  retard 
apporté  à son  expulsion,  si,  présent  aux  accidents  de  gangrène  éprouvés  trois 
ans  auparavant,  je  n’avais  su  l’existence  de  cette  bride,  de  laquelle  l’enfant 
fut  dégagé.  » 

Malheureusement  la  guérison,  au  prix  même  de  ces  difl'ormités  vaginales, 


(t)  Béhier,  Clin.  méd.  Paris,  1866,  p.  520. 
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ne  peut  pas  toujours  être  obtenue.  Les  concomitances  si  graves  dont  nous 
avons  parlé,  péritonite,  phlébite,  suppurations  pelviennes,  métrite  gangré- 
neuse, etc.,  emportent  presque  toujours  les  malades  dans  un  délai  assez  court 
et  même  avant  la  période  d élimination. 

C’est  dire  assez  que  la  vaginite  gangréneuse  est  d’un  pronostic  fâcheux, 
beaucoup  moins  en  elle-même  que  par  la  gravité  de  l’état  général  dont  elle 
est  une  des  manifestations.  Quand  l’état  généi’al  s amende,  la  gangrène  se 
limite,  les  eschares  se  détachent,  et  si  la  plaie  qu’ elles  laissent  à découvert 
n’a  pas  trop  d’étendue  ni  de  profondeui’,  la  malade  peut  survivre  à ces  dé- 
sordi’es  locaux  et  au  travail  de  réparation  qu’ils  exigent. 

La  vaginite  gangréneuse  veut  être  activement  combattue.  Les  injections 
avec  l’eau  chlorurée  ou  phéniquée  doivent  être  pratiquées  dans  la  cavité  va- 
ginale toutes  les  deux  heures  ou  même  toutes  les  heures,  quand  l’odeur  qui 
s’exhale  des  parties  génitales  a acquis  une  grande  fétidité.  Elles  seront  con- 
tinuées avec  ce  même  degré  de  fréquence  jusqu’à  l’entière  élimination  des 
eschares,  et  surtout  jusqu’à  l’abolition  à peu  près  complète  de  la  fétidité 
lochiale.  Quand  la  partie  malade  a été  ramenée  ainsi  à l’état  de  plaie  suppu- 
rante simple,  on  introduit  dans  la  cavité  vaginale  un  morceau  d’éponge  imbibé 
d’eau  chlorurée  dont  le  volume  est  en  rapport  à peu  près  exact  avec  les 
dimensions  de  la  plaie,  et  on  le  renouvelle  toutes  les  deux,  trois  ou  quatre 
heures,  suivant  la  quantité  ou  les  qualités  de  la  suppuration. 

Si  l’introduction  de  l’éponge  est  trop  douloureuse,  on  peut  y substituer  des 
gâteaux  de  charpie  imbibés  d’eau  chlorurée  au  20®,  au  15®,  au  12®  ou  au  10® 
suivant  les  cas.  La  charpie  a une  action  détersive  beaucoup  moins  énergique, 
elle  absorbe'  moins  facilement  les  produits  de  sécrétion  fournis  par  la  plaie 
vaginale,  mais  quand  la  tendance  à la  cicatrisation  est  manifeste  et  que  les 
malades  répugnent  trop  vivement  à l’introduction  de  l’éponge,  on  peut  rem- 
placer cette  dernière  par  la  charpie. 

Ce  traitement  a le  grand  avantage  de  transformer  rapidement  les  surfaces 
gangrénées  en  plaies  simples,  vermeilles,  fraîches,  et  dont  la  cicatrisation  se 
fait  avec  une  régularité  parfaite,  de  manière  à prévenir  les  brides,  les  adhé- 
sions, les  coarctations  ou  même  les  oblitérations  qui  pourraient  résulter  de 
l’abandon  de  la  plaie  vaginale  aux  efforts  de  la  réparation  naturelle. 


CHAPITRE  VIII 

VULVITE  PUERPÉRALE. 

La  vulvite  puerpérale,  cette  complication  si  commune  de  toutes  les  mala- 
dies des  femmes  en  couches  dans  les  maternités,  peut  affecter  trois  formes 


430 


MALADIES  DE  L’APPAREIL  GÉNITAL. 

distinctes  ; la  forme  inüammatoire  pure  et  simple,  la  forme  diphthérique , 
et  la  forme  gangréneuse. 

Causes.  — Quel  que  soit  l’aspect  sous  lequel  elle  se  présente,  la  vulvite 
puerpérale  reconnaît  deux  causes  principales  : l’une  prédisposante,  le  trau- 
matisme obstétrical  J l’autre  efficiente,  rcn)poisonnement  puerpéral. 

Pour  se  faire  une  idée  exacte  de  la  maladie  que  nous  allons  décrire,  il 
importe  de  bien  apprécier  la  valeur  pathogénique  relative  de  ces  deux  ordres 
de  causes. 

11  est  impossible  de  révoquer  én  doute  l’influence  du  traumatisme  obsté-  ] 
trical.  On  sait  que  le  conduit  vulvo- utérin  porte  toujours,  surtout  chez  les  1 
primipares,  des  traces  de  la  distension  exagérée  qu’il  a éprouvée  pendant  I 

l’accouchement.  On  sait  que  la  muqueuse  vulvaire  en  pai’ticulier  présente,  j 

chez  les  femmes  les  plus  épargnées,  les  témoignages  les  moins  équivoques  de 
contusions  plus  ou  moins  étendues,  pointillé  rougeâtre,  ecchymoses  intéres- 
sant une  partie  ou  la  totalité  de  l’épaisseur  de  la  muqueuse,  extravasations 
sanguines  dans  le  tissu  cellulaire  sous-jacent.  Le  tout  sans  déchirure  aucune. 

Mais  quand  le  traumatisme  obstétrical  exerce  son  action  avec  plus  de 
foi’ce,  ce  ne  sont  plus  de  simples  meurtrissures,  ce  sont  des  solutions  de  con- 
tinuité. La  muqueuse  est  le  siège  de  lacérations  occupant  particulièrement  la  . 
partie  inférieure  de  l’anneau  vulvaire.  L’extrémité  inféro-postérieure  que  l’on 
appelle  la  fourchette  est  presque  toujours  plus  ou  moins  déchirée.  D’autres  , 
déchirures  allongées,  sinueuses,  irrégulières,  partant  de  ce  dernier  point,  se  . 
portent  en  rayonnant  dans  plusieurs  directions  : les  unes,  et  c’est  le  cas  le  plus 
fréquent,  vers  la  partie  supérieure  de  l’anneau;  les  autrès  vers  là  profondem’ 
du  vagin,  à une  distance  variable,  â,  5,  6 et  quelquefois  8 à 10  centimètres.  , 
On  conçoit  aisément  que  ces  plaies  s’enflamment  sous  l’influence  de  l’irrita- 
tion occasionnée  par  les  lochies.  Mais  il  ne  faut  pas  oublier  qu’il  est  bien  peu  * 
de  femmes  en  couches,  surtout  parmi  les  primipares,  qui  ne  soient  atteintes 
de  ces  plaies  contuses,  de  ces  attritions  de  la  muqueuse  vulvaire.  Et  cepen- 
dant, à l’exception  des  femmes  qui  accouchent  dans  certaines  conditions  et  j 
certaines  localités  déterminées,  on  ne  voit  jamais  les  solutions  de  continuité  j 
prendre  un  mauvais  caractère,  et  la  vulvite  consécutive  s’élever  à la  hauteur 
d’une  complication  sérieuse. 

Sans  nul  doute,  si  la  déchirure  intéresse  la  totalité  du  périnée,  ou  bien 
le  canal  de  l’urèthre  ou  la  vessie,  de  cruelles  infirmités  peuvent  s’ensuivre, 
mais  ce  ne  sont  pas  làdes  affections  qui  compromettent  directement  l’existence, 
et  qui,  dans  l’hypothèse  la  plus  malheureuse,  deviennent  mortelles  à courte 
échéance. 

La  vulvite,  dont  nous  allons  décrire  les  diverses  formes>  doit  ses  apparences 
et  sa  gravité  spéciales  à l’intervention  d’une  cause  toxique,  à l’empoisonne- 
puerpéral. 

En  dehors  de  l’empoisonnement  puerpéral;  les  lacérationvS,  les  plaiesj 
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causées  par  le  passage  de  la  tète  et  les  manœuvres  obstétricales,  guérissent, 
inaltéré  l’écoulement  des  lochies,  et  alors  même  qu’on  s’abstient  de  tout 
lavagœ,  de  tout  pansement  et  de  toute  injection,  guérissent,  disons-nous,  avec 
une  merveilleuse  lacilité.  Je  ne  crains  pas  d’ètre  démenti  en  disant  qu’un 
grand  nombre  d’accoucheurs  et  do  sages-femmes  ne  se  préoccupent  même 
pas  de  ces  lésions  traumatiques  qu’ils  considèrent  comme  insignifiantes,  la 
nature  suffisant  largement  aux  soins  de  la  réparation. 

Mais  que  l’accouchée  habite  un  milieu  infectieux,  ou  qu’elle  ait  subi  Fin- 
fluence  de  la  contagion  par  un  intermédiaire  quelconqne,  on  verra  se  pro- 
duire ce  genre  de  complication  que  dans  nos  maternités  les  élèves  désignent 
habituellement  sous  le  nom  d’eschares  vulvaires. 

Ces  eschares  ne  présentant  pas  toutes  le  même  caractère,  et  d'ailleurs 
certaines  vulvitesne  s’accompagnant  d’aucune  formation  diphthérique  ou  gan- 
gréneuse, il  y a lieu  d’étudier  séparément  les  variétés  de  vulvite  que  nous 
avons  indiquées  en  commençant. 

1®  Yulvite  inflammatoire  simple. — L’indication  de  cette  variété  et  de  la 
plupart  des  nuances  qu’elle  comporte,  se  trouve  explicitement  mentionnée 
dans  le  passage  suivant  du  livre  de  Jacquemier  (1)  : 

« Ces  lésions  (déchirures  vulvaires),  superficielles  ou  profondes,  sm-tout  lors- 
qu’elles existent  à la  partie  inférieure,  sur  les  points  qui  peuvent  être  baignés 
par  l’urine  et  par  les  lochies  altérées  au  contact  de  l’aii-,  deviennent  assez 
souvent  le  siège  d’une  inflammation  plus  ou  moins  vive  et  plus  ou  moins 
étendue,  qui  donne  lieu  à une  réaction  fébrile  marquée  et  dont  la  cause  peut 
être  d’autant  plus  facilement  méconnue  que  les  symptômes  locaux  sont  sou- 
vent peu  accusés  et  n’appellent  pas  l’attention  sur  le  siège  du  mal. 

» A un  degré  modéré,  cette  affection  marche  assez  vite  vei'sla  résolutioiij 
mais  elle  peut  revêtir  le  caractère  ulcéreux;  elle  peut  aussi  donner  lieu,  surtout 
dans  les  grandes  lèvres,  à un  abcès  qui,  à raison  de  la  laxité  des  tissus,  est  sus- 
ceptible de  prendre  un  grand  développement  et  de  s’étendre  sur  le  périnée.» 

Ces  quelques  lignes  de  Jacquemier  nous  retracent  assez  exact ement  dans 
leur  concision  les  diverses  apparences  que  peut  présenter  la  vulvite  inflamma- 
toire simple,  c’est-à-dire  exempte  de  diphthérie  ou  de  gangrène  : une  forme 
ulcéreuse,  une  forme  phlegmoneuse,  et  nous  y ajouterons  une  forme  granukilse, 
observée  par  Alexis  Chavanne. 

Forme  ulcéreuse^  — * Le  siège  de  prédilection  des  petites  déchirures  de  la 
muqueuse  étant  toujoiu's  le  segment  inférieur  de  l’anneau  vulvaire,  on  con- 
çoit aisément  que  le  passage  continuel  des  lochies,  pour  peu  qu’elles  deviennent 
purulentes,  entrave  ou  suspende  le  travail  de  cicatrisation  et  favorise  le  dé- 
veloppement d’une  tendance  ulcéreuse  dans  les  solutions  de  continuité.  Mais, 
quelque  logique  que  pai’aisse  cette  déduction,  je  ne  saurais  trop  faire  remar- 

(1)  Jacquemier,  Manuel  d’accouchements,  1846,  t.  II,  p.  600i 
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quer  que  ces  ulcérations  ne  se  produiraient  point  si  l’état  général  n’avait  subi 
une  modification  profonde. 

Toutes  les  malades  chez  lesquelles  les  plaies  ou  déchirures  de  la  vulve  s’ul- 
cèrent au  lieu  de  se  cicatriser,  ont  présenté  ou  présentent  actuellement  un 
ensemble  de  phénomènes  généraux  plus  ou  moins  sérieux,  fièvre  intense  avec 
exacerbations  vespériennes,  céphalalgie,  altération  des  traits,  langue  blanche  i 
ou  saburrale,  nausées,  constipation  ou  diarrhée,  douleurs  abdominales,  alté- 
ration des  lochies,  diminution  de  la  sécrétion  lactée,  etc.  Or,  il  ne  faut  pas 
dire  avec  Jacquemier,  que  cet  état  fébrile  est  dû  à l’inflammation  plus  ou 
moins  étendue  qui  s’est  emparée  de  la  vulve  contuse  ou  déchirée.  Il  faut  voir 
dans  cet  appareil  et  dans  les  manifestations  symptomatiques  qui  Taccom-  ‘ 

pagnent,  l’expression  de  Tempoisonneraent  puerpéral,  c’est-à-dire  le  signe  ^ 

d’une  imprégnation  de  l’organisme  par  le  principe  infectieux.  C’est  cette  im-  : 
prégnation  et  l’état  général  par  lequel  elle  se  traduit  qui  donnent  lieu  à Tul-  ; 
cération  des  plaies  vulvaires.  Dans  ma  théorie,  l’ulcération  est  un  effet,  au 
lieu  d’être  une  cause,  comme  dans  l’opinion  de  Jacquemier. 

Bien  qu’il  faille  toujours,  au  point  de  vue  du  pronostic,  se  défier  d’une  ten- 
dance ulcéreuse  dans  toutes  les  plaies,  quelles  qu’elles  soient,  les  ulcérations  | 

vulvaires  n’en  restent  pas  moins  curables,  tant  qu’elles  ne  se  recouvrent  pas  j 

de  plaques  diphthériques  et  gangréneuses,  et  que  l’état  général  ne  s’ag-  •; 
grave  pas.  ' 

Dans  l’appréciation  de  la  gravité  des  plaies  vulvaires,  il  faut  tenir  compte 
de  ce  fait  qu’elles  sont  incessamment  baignées  par  l’écoulement  lochial.  Or, 
si  vous  faites  cesser  cette  influence  fâcheuse  en  modifiant  la  sécrétion  lochiale 
par  des  injections  répétées,  et  en  préservant  à l’aide  de  certains  topiques  les 
parties  malades  du  contact  du  liquide  purulent  ou  séro-purulent,  vous  trans- 
formerez rapidement  l’ulcère  en  une  plaie  de  bonne  nature.  Les  moyens  aux- 
quels j’ai  l’habitude  de  recourir  en  pareil  cas  seront  indiqués  avec  détail  à 
l’article  Traitement. 

Forme  •phlegmoneuse.  — La  vulvite  inflammatoire  des  femmes  en  couches  j 
peut  encore  revêtir  la  forme  phlegmoneuse.  La  terminaison  par  suppuration  est  i 
presque  constante,  si  constante  que  Yelpeau  a proposé  de  substituer  le  mot 
abcès  au  mot  inflammation  de  la  vulve. 

Très-communs  en  dehors  de  l’état  puerpéral,  les-abcès  vulvaires  sont  rela- 
tivement très-rai’es  chez  les  nouvelles  accouchées,  du  moins  par  rapport  aux 
autres  variétés  de  vulvite  que  nous  avons  signalées.  Ils  peuvent  se  développer 
sur  tous  les  points  de  la  vulve,  mais  c’est  presque  exclusivement  dans' l’épais- 
seur des  grandes  lèvres,  et  notamment  dans  leur  moitié  inférieure,  qu’on  les 
observe.  Suivant  Velpeau,  leur  point  de  départ  le  plus  ordinaire  est  le  tissu 
cellulo-filamenteux  qui  sépare  la  peau  de  la  membrane  muqueuse.  Mais  il 
faut  savoir  aussi  que,  même  dans  l’état  puerpéral,  l’inflammation  dont  ils  sont 
la  conséquence  peut  avoir  eu  originairement  pour  siège  une  irritation  trop 
vive  des  glandes  vulvo-vaginales. 
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Les  phénomènes  qui  signalent  l’évolution  de  l’abcès  sont  les  suivants  : début 
bi-usque,  s'annoiH'ant  par  une  douleur  vive,  quoique  sourde;  sentiment  de 
tension  et  de  pesanteur  dans  la  région  périnéale,  chaleur  brûlante  à la  vulve, 
suintement  âcre  et  ichoreux  qui  en  agglutine  les  poils,  gonflement  rapide  de 
l'une  des  lèvres  et  formation  d’une  bosselure  saillante  en  dedans  de  la  fente 
vulvaire,  au  voisinage  de  sa  commissure  inféro-postérieure. 

Cinq  ou  six  jours  au  plus  suffisent  pour  que  la  collection  purulente  soit 
formée. 

I Velpeau  conseille,  pour  reconnaître  la  fluctuation,  d’introduire  dans  le  vagin 
i l’extrémité  de  l’index,  tandis  que  le  pouce  reste  en  dehors  de  la  grande  lèvre  ; 
puis  on  renverse,  en  les  pin<;ant  un  peu,  tous  les  tissus  en  dehors  de  ma- 
nière à distinguer  ce  qui  apparaît,  sous  la  forme  d’un  œuf,  au  milieu  de  l’em- 
: pàtement  général  de  l’organe.  Avec  un  doigt  de  l’autre  main,  on  constate  en 
meme  temps  si  la  tumeur  est  fluctuante  ou  non  (1). 

Les  abcès  de  la  vulve  chez  les  femmes  en  couches  n’existent  jamais  que 
d’un  seul  côté  cà  la  fois.  Ils  dépassent  rarement  le  volume  d’une  noix  ou  d’un 
œuf  de  poule. 

On  voit  quelquefois,  sous  l’influence  d’un  état  général  fâcheux,  les  parois 
du  foyer  s’amincir,  se  mortifier  et  se  détacher  pour  être  éliminées  ensuite 
par  lambeaux.  C’est  là  une  tei’minaison  très-rare  des  suppurations  vulvaires 
dans  l’état  puerpéral.  Le  plus  souvent  la  gangrène,  quand  elle  existe,  n’est 
que  partielle  et  ne  porte  que  sur  le  pourtour  de  l’ouverture  naturelle  du 
foyer.  . 

L’ouverture  spontanée  a lieu  presque  toujours  du  coté  vaginal  de  la  grande 
lèvre.  La  détersion  de  la  cavité  purulente  est  en  général  très-prompte  et  le 
recollement  très-facile.  Ce  n’est  que  quand  l’abcès  a pour  siège  une  des  glandes 
vulvo-vaginales  ou  son  conduit  excréteur,  qu’on  voit  persister  quelquefois 
après  l’évacuation  de  la  poche  un  petit  trajet  fistuleux  qui  peut  persister  plu- 
sieurs semaines,  quelquefois  même  un  temps  indéfini. 

Les  cataplasmes  émollients  pendant  la  période  de  formation  de  l’abcès, 
l’incision  très-large  du  foyer  aussitôt  (jifon  perçoit  la  fluctuation,  les  injections 
astringentes  ou  substitutives  avec  l’eau  blanche,  une  faible  solution  de  nitrate 
d’argent  ou  de  sulfate  de  zinc,  le  perchlorure  de  fei-,  la  teinture  d’iode,  etc., 
si  la  cicatrisation  est  trop  lente  et  si  un  trajet  fistuleux  s’établit;  tels  sont  les 
! moyens  qu’il  convient  d’opposer  à la  variété  phlegmoneuse  de  la  vulvite  in- 
flammatoire. 

3®  Forme  gramilensc.  — Une  forme  encore  plus  rare  que  la  précédente, 
c’est  la  forme  granuleuse.  En  voici  un  exemple  emprunté  à la  thèse  d’Alexis 
Chavanne  : 


(l)  Velpeau,  Did.  en  30  vol.,  art.  Vulve,  l.  XXX,  p.  979. 
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. XXXVII.  — Vulvite  granuleuse.  — Fièvre  puerpérale  éphémère.  — Guérison. 


Victoi-ine  J , vingt-deux  ans,  domestique.  Forte  constitution,  tempéra- 

ment lymphatico-sanguin.  Réglée  àdix-sept  ans;  menstrues  irrégulières  l’été, 
régulières  et  plus  abondantes  l’hiver.  Primipare;  à terme.  Constipation  opi- 
niâtre pendant  les  derniers  mois  de  la  grossesse. 

Accouche  naturellement  à la  Charité  le  11  mai  1850,  à dix  heures  et  demie  i 
du  matin,  d’un  garçon  bien  portant,  en  première  position  de  l’occiput.  Durée 
du  travail  : cinq  heures  et  demie.  Délivrance  normale. 

Les  11  et  12,  tristesse,  dégoût,  lassitude,  état  que  la  malade  remarque 
d’autant  plus  qu’eUe  ne  se  sent  point  de  mal.  Pas  de  frissons,  ni  de  fièvre. 
Les  lochies  coulent  bien;  ventre  nullement  douloureux. 

Le  lû,  douleurs  cuisantes  à la  vulve.  Grande  lèvre  droite  un  peu  tuméfiée. 
La  muqueuse  qui  la  double  est  rouge,  violacée,  .sèche;  elle  a perdu  de  son 
poli;  elle  est  hérissée  en  différents  points  de  petites  aspérités  qui  ne  paraissent 
autre  chose  que  des  papilles  muqueuses  enflammées  ; ni  plaques  diphthe- 
riques,  ni  vésicules.  De  cette  surface  suinte  un  liquide  incolore.  Acre,  rougis- 
sant les  parties  voisines  de  la  commissure  postéro-inférieure  du  vagin.  La 
déchirure  de  la  fourchette,  qui  est  du  reste  à peine  marquée,  est  un  peu 
rouge,  sans  être  tapissée  de  la  couche  grisâtre  ; l’inflammation  semble  limitée 
à la  face  interne  des  grandes  lèvres,  surtout  vers  leur  partie  inférieure  ; la 
face  externe  y participe  aussi,  mais  d’une  manière  moins  manifeste.  Rien  du 
côté  du  canal  de  l’urèthre.  Même  état  général  que  la  veille.  Seins  non  tuméfiés, 
lochies  normales.  Application  sur  la  vulve  de  cataplasmes  de  farine  de  graine 
de  lin  arrosés  d’eau  de  Goulard;  potion  calmante;  tisane  de  thé  et  de  tilleul. 

Le  15,  douleurs  moindres,  l'état  local  restant  le  même.  Les  seins  se  gonflent; 
peau  moite;  pouls  plus  fort  et  plus  accéléré,  à 80.  Potion  avec  acétate  d’am- 
moniaque, 1 gramme  ; extrait  d’aconit,  5 centigrammes.  Du  reste  même 
prescription. 

Le  17,  fluxion  mammaire  moins  forte.  Érythème  de  la  muqueuse  vulvaire 
beaucoup  moins  vif;  ecchymoses  foncées  et  douleurs  persistantes  dans  cette 
partie.  Cicatrisation  presque  complète  de  la  déchirure  de  la  fourchette.  Quel- 
ques douleurs  de  ventre;  pas  de  garderohes  depuis  l’accouchement.  Bouillon 
de  veau  200  grammes,  phosphate  de  soude  30  grammes,  acétate  de  potasse^ 
10  grammes. 

Le  18,  frissons  pendant  cinq  minutes  la  veille  au  soir;  agitation  toute  la 
nuit;  peau  chaude,  pouls  à 90,  céphalalgie,  ventre  douloureux  au  toucher; 
langue  blanche,  recouveide  d’un  enduit  épais.  Ipéca  1 gramme. 

Le  19,  amélioration.  Peau  moins  chaude,  langue  dépouillée,  ventre  plus 
souple.  La  vulve  est  redevenue  douloureuse  ; la  rougeur  foncée  n’est  pas  aussi 
générale  qu’au  début.  Elle  se  montre  par  plaques  se  correspondant  de  l’une  à 
l'autre  lèvi’e,  mais  non  tapissées  de  la  couche  grisâtre.  On  découvre  une  pe- 
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tite  ulcération  superficielle  à la  partie  intérieure  et  interne  de  la  lèvre  droite  j 
elle  est  probaLleinent  le  résultat  d’une  plilyctène,  car  on  voit  alentour  les 
débris  de  l’épithélium.  Lotions  de  guimauve  et  de  pavots. 

Le  20,  bien-être  général.  l*eau  bonne,  pouls  normal,  vulve  à peine  dou- 
loureuse; la  petite  excoriation  remai’quée  la  veille  est  à peu  près  cicatrisée. 
* On  ne  voit  plus  sur  la  muqueuse  les  petites  granulations  dont  elle  était  héris- 
: sée.  Encore  de  la  constipation.  Bouillon  aux  herbes;  bouillon  de  veau  avec 
, acétate  de  potasse  10  grammes. 

Le  25,  la  vulve  a repris  son  aspect  normal;  disparition  de  la  rougeur.  Les 
i ecchymoses  qu’on  voit  encore  en  dehors  des  caroncules  myrtiformes  sont  moins 
foncées  et  résorbées  en  partie.  Miction  facile,  non  douloureuse.  11  s’écoule 
encore  du  vagin  des  mucosités  blanchâtres,  mais  la  vulve  est  étrangère  à leur 
production . 

La  malade  part. 

Malgi’é  le  peu  de  gravité  des  accidents  généraiLx  survenus  chez  la  malade 
qui  fait  le  sujet  de  cette  observation,  j’appelle  l’attention  sur  les  frissons  et  la 
fièvi'e  survenus  le  septième  jour  de  l’accouchement  avec  céphalalgie,  saburres 
de  la  langue,  douleurs  abdominales,  etc.  Évidemment  il  y a eu  là,  sous  l’in- 
fluence de  l’empoisonnement  puerpéral,  une  poussée  qui  a avorté.  Et  la 
preuve  de  cette  poussée,  c’est  qu’un  commencement  de  plaque  diphthérique 
et  d’ulcération  s’est  produit  sur  la  grande  lèvre  droite.  Bientôt,  il  est  vrai, 
tous  ces  accidents  généraux  et  locaux  se  sont  amendés,  mais  leur  manifesta- 
tion nous  suffit  pour  témoigner  d’une  invasion  momentanée  de  l’organisme 
par  le  poison  puerpéral. 

Quant  à l’affection  granuleuse  de  la  vulve,  elle  procède  d’une  inflammation 
réelle  deJa  muqueuse  vulvaire,  comme  le  prouvent  les  douleurs  cuisantes 
dont  cette  partie  est  le  siège,  la  tuméfaction  de  l’organe,  sa  rougeiu-  violacée, 
sa  sécheresse,  le  suintement,  qui  a lieu  par  la  surface  malade,  d’un  liquide 
séreux,  incolore,  âcre,  irritant  la  peau  des  parties  circonvoisines  jusqu’à  v dé- 
terminer de  l’érythème. 

Mais  un  caractère  non  moins  remarquable  de  cette  vulvite  granuleuse,  c’est 
sa  bénignité,  sa  rapidité  à disparaître  par  un  traitement  très-simple.  Or,  on 
sait  quelle  ténacité  présentent  habituellement  les  affections  granuleuses  dea 
muqueuses.  Il  s’agit  donc  bien  là  d’une  maladie  locale  très-aiguë  en  corréla- 
tion directe  avec  l’état  général,  susceptible  de  s’amender  avec  lüi,  mais  pou- 
vant aussi,  quand  il  s’aggrave,  se  transformer  en  l’une  dos  variétés  de  vulvite 
que  nous  allons  examiner.  , 

Quant  aux  moyens  de  traitement,  ils  se  borneront  à l’emploi  des  topiques 
émollients  ou  astringents,  cataplasmes,  compresses  imbibées  d’eau  blanche, 
charpie  imbibée  de  vin  aromatique,  etc. 

a"  %'uivite  «liphthûrtquc.  — üaiis  une  leçon  reproduite  par  le  docteur 
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Lubanski  (1),  l’aul  Dubois  avait  allirc  l’attention  siu’  cette  forme  de  vulvilu 
puerpérale. 

Il  cite  le  cas  d’une  jeune  femme  morte  quelques  jours  apres  la  délivrance. 
« L’accouchement  n’a  présenté  rien  de  remarquable;  mais  les  premières 
heures,  qui  ont  suivi  la  délivrance  ont  été  marquées  par  des  coliques; 
en  même  temps  le  ventre  était  douloureux  au  toucher.  Quatre  jours  apres 
l’accouchement,  la  malade  se  plaint  de  nouveau;  elle  souffre  dans  le  ventre 
et  les  parties  génitales.  On  trouve  à la  vulve  de  petites  ulcérations  à fond  gri- 
sâtre, d’un  aspect  ayant  quelque  ressemblance  avec  la  pourriture  d’hôpital.  11 
existe  en  même  temps  des  eschares  jaunâtres.  Le  nombi’e  de  ces  ulcéi-ations 
et  de  ces  eschares  augmente  tous  les  jours,  malgré  les  moyens  que  l’on  em- 
ploie pour  les  combattre.  Peu  à peu  elles  s’étendent  au  périnée  et  à la  région 
anale.  Il  y a beaucoup  de  fièvre,  du  délire,  de  l’anxiété;  l’affaissement  fait 
des  progrès  rapides  et  la  malade  succombe. 

» A l’autopsie,  on  ne  rencontre  nulle  part  de  foyer  de  suppuration,  mais, 
outre  les  altérations  anatomiques  observées  pendant  la  vie,  on  trouve  sur  la 
muqueuse  du  gros  intestin,  surtout  près  du  cæcum,  une  gi-ande  quantité 
de  boutons  déprimés  au  centre,  ombiliqués,  et  offrant  dans  tout  leur 
aspect  beaucoup  d’analogie  avec  l’éruption  de  la  variole.  L’éruption  est 
d’autant  moins  abondante  qu’on  s’éloigne  davantage  du  cæcum;  mais  là  où 
elle  n’existe  pas,  la  muqueuse  intestinale  est  fortement  injectée.  Le  diamètre 
des  boutons  est  variable,  les  plus  volumineux  paraissent  avoir  2 millimètres 
environ.  L’intestin  grêle  présente  des  plaques  ulcérées  en  grand  nombre; 
en  remontant  vers  le  jéjunum,  on  trouve  ime  éruption  qui  diffère  de  celle  du 
gros  intestin,  en  ce  que  les  boutons  ne  sont  pas  ombiliqués.  L’estomac  présente 
des  ecchymoses  qui  occupent  toute  l’épaisseur  de  la  muqueuse.  » 

Paul  Dubois  fait  remarquer  que  dans  ce  cas  la  lésion  intestinale  s’est  déve- 
loppée sous  l’influence  de  la  même  cause  que  la  lésion  des  parties  génitales 
externes  ; qu’aucun  foyer  de  suppuration  n’ayant  été  révélé  par  l’autopsie,  on 
ne  peut  attribuer  l’infection  générale  de  l’économie  à une  résorption  puru- 
lente. Le  savant  accoucheur  ne  se  prononce  pas  sur  la  cause  de  la  diphthérie 
vulvaire.  « Les  uns,  dit-il,  prétendent  qu’elle  est  tout  simplement  le  résultat 
d’un  état  inflammatoire;  les  autres  la  regardent  comme  la  conséquence  d’une 
infection  générale  de  l’organisme.  » 

J’ai  quelques  raisons  de  croire  que  Paul  Dubois  inclinait  vers  cette  dernière 
opinion  qui  était  d’ailleurs  conforme  aux  idées  qu’il  a émises  sur  la  fièvre 
puerpérale. 

L’observation  suivante  communiquée  par  Bouchacourt  de  Lyon,  à un  de 
ses  anciens  internes,  Alexis  Chavanne,  témoigne  en  faveur  de  la  nature  infec- 
tieuse de  la  diphthérie  vulvaire. 


(i)  Lubanski,  Annales  d’obstétrique,  1842,  t.  111,  p.  229. 


YULVITE  PUERPÉRALK. 


437 


Oiis.  XXXN  in.  — Diphthêrie  vuhaire.  — Fièvre  ^meriiémle.  — Gvérüon. 

Madame  A...,  vingt-trois  ans,  réglée  à treize  ans,  mariée  il  y a dix  mois. 
Bonne  santé,  forte  constitution,  tempérament  sanguin.  Le  début  de  la  gros- 
sesse a été  signalé  par  des  vomissements  qui  ont  continué  jusqu’au  sixième 
mois. 

Apparition  des  premières  douleurs  le  31  janvier  1850,  à trois  heures  de 
l’après-midi.  Bouchacoiirt,  appelé,  arrive  à cinq  heures.  Col  mou,  entrouvert, 
presque  complètement  effacé  : la  poche  des  eaux  se  forme  déjà.  Présentation 
du  vertex,  en  première  position.  Bruits  du  cœur  fœtal  très-distincts,  à gauche 
de  l’abdomen.  Douleurs  toutes  les  cinq  minutes,  se  ralentissant,  puis  parais- 
sant plus  fortes.  A onze  heures,  dilatation  complète  ; rupture  de  la  poche  des 
eaux;  trois  quarts  d’heures  après,  expulsion  de  l’enfant.  Fille  bien  développée. 
Délivrance  facile. 

Le  1"  février,  a peu  dormi.  Céphalalgie. 

Le  2,  émission  de  l’urine  difficile  et  douloureuse  ; lochies  normales.  État 
général  bon. 

Le  U,  les  seins  commencent  à se  tuméfier.  Céphalalgie  plus  marquée  ; lo- 
chies moins  abondantes  ; moiteur  de  la  peau,  pas  de  fièvre. 

Du  à au  6,  quelques  frissons  suivis  de  sueurs;  le  gonflement  des  seins 
s’arrête. 

Le  6,  l’odeur  des  lochies  est  analogue  à celle  du  fromage  aigri.  Déchirure 
peu  étendue  à la  fourchette  et  recouverte  d’une  couche  grisâtre,  pulpeuse, 
ressemblant  à de  la  pourriture  d’hôpital.  Conflement  très-douloureux  du 
raphé  médian.  Autre  plaque  grise,  semblable  à la  première,  existant  au  côté 
droit  de  la  vulve,  en  avant  des  caroncules.  — A l’entrée  du  vagin,  en  diffé- 
rents points,  enduit  diphthérique  reposant  sur  un  fond  rougeâtre;  rougeur 
érysipélateuse  de  la  partie  supérieure  des  cuisses.  Dysurie,  constipation. 
Potion  avec  acétate  d’ammoniaque  1 gramme  ; poudre  de  Dower,  50  centi- 
grammes, boissons  adoucissantes.  Sinapismes.  Lotions  émollientes. 

Le  7,  cautérisation  des  plaies  vulvaires  avec  un  pinceau  de  charpie  imbibé 
d’acide  chlorhydrique;  insensibilité  d’abord,  puis  vives  douleurs. 

Le  8,  moins  de  fétidité.  Pouls  à 90. 

Le  9,  accablement.  Sommeil  presque  nul.  Chaleur  mordicante  de  la  peau. 
Ventre  douloureux,  surtout  au  toucher;  pas  de  selles;  vomissements  mucoso- 
bilieux;  langue  blanchâtre,  épaisse.  Ipéca,  1 gramme;  émétique,  10  centi- 
grammes. 

Le  10,  peau  humide,  mains  chaudes;  pouls  plus  souple,  moins  fréquent. 

\ entre  moins  douloureux.  Lochies  revenues. 

Le  11,  amélioration. 

Du  1 1 au  15,  retour  des  forces  et  de  l’appétit,  dégorgement  des  seins. 

Le  17,  la  malade  se  lève. 

A la  fin  du  mois,  rétablissement  complet,  La  vulve  et  la  fourchette  se  sont 
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détoi'gëes;  la  cicatrisation  s’achève  simplement,  sans  le  plus  léger  symptôme  de 
gangrène. 

En  mars  1851,  M““  A...  jouit  d’une  excellente  santé. 

Ce  cas  de  transmission  de  la  diphlhérie  vulvaire  des  femmes  en  couches  a 
été  observé  en  ville  par  Couchacourt  à l’époque  où  il  examinait,  touchait  ef  ■ 
cautérisait  tous  les  jours,  dans  son  service  d’accouchement,  les  malades 
atteintes  de  cette  affection. 

Alexis  Chavanne,  dans  sa  thèse  sur  la  diphthérie  des  parties  génitales  chez 
les  femmes  en  couches  (1),  a cité  un  grand  nombre  d’observations  de  cette  ' 
maladie.  Nous  en  rapporterons  une  entre  autres,  dans  laquelle,  la  diphthérie 
ayant  été  abandonnée  à elle-même,  on  a pu  suivre  l’évolution  naturelle  du 
processus  morbide. 

Ü!îS,  .X.XXIX.  — Diphthérie  de  la  vulve  et  de  l’entrée  du  vagin.  — Chute 
des  plaques  diphthériques  le  seizième  jour.  — Guérison. 

Pétronille  L...,  vingt-cinq  ans,  couturière,  demeurant  à Lyon.  Tempéra- 
ment lymphatique.  Constitution  médiocre.  Réglée  à quatorze  ans  et  demi. 
Menstrues  peu  régulières  et  peu  abondantes.  Malaises  nombreux  pendant  la 
grossesse  ; grande  difficulté  de  la  digestion  et  constipation  opiniâtre.  Pri- 
mipare. 

Accouche,  le  21  janvier  1850,  d’une  fille  bien  poilante.  Délivrance 
naturelle. 

Le  23,  lochies  séro-sanguinolentes.  Rétraction  de  Putérus.  Pas  de  fièvre. 

Le  25,  douleurs  à la  vulve.  Tuméfaction  des  grandes  lèvres. 

Le  28,  peau  à peine  moite;  pouls  mou  et  peu  accéléré,  gonflement  des 
seins  presque  indolent. 

Le  29,  persistance  de  la  tuméfaction  et  des  douleurs  vulvaires.  Odeur  fétide 
s’exhalant  des  parties  génitales.  Les  lochies  coulent  assez  bien.  A la  face  in- 
terne des  grandes  lèvres  on  découvi-e  deux  larges  plaques  grisâtres,  pultacées, 
semblables  à la  forme  pulpeuse  de  la  pourriture  d’hôpital.  La  fourchette  et 
la  fosse  naviculaire  sont  recouvertes  d’une  couche  semblable;  la  muqueuse 
qui  les  entoure  est  rouge  violacée,  un  peu  tuméfiée  ; il  s’écoule  de  la  vulve 
un  liquide  séi’O-purulent.  Miction  facile.  Abattement,  pas  d’appétit,  pouls  un 
peu  dépressible,  à 8ü.  Deux  selles  après  l’accouchement.  Lotions  chlorurées  et 
avec  la  décoction  de  kina  et  de  pavot.  Pansement  avec  un  gâteau  de  charpie 
enduit  de  cérat  opiacé. 

Le  2 février,  douleur  vive  ; les  plaques  ne  se  sont  pas  étendues.  Même  état 
général,  ventre  souple  et  indolent.  Pansement  avec  la  poudre  de  kina  et  de 
charbon.  Lotions  continuées.  Toniques  à l’intérieur. 

Le  h,  les  plaques  pultacées  se  sont  converties  en  véritables  eschares  gris 


(1)  A.  Chavanne,  thèse.  Paris,  1851, 
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jaunâtre,  molles;  de  la  suppuration  s’est  établie  amour  d’elles;  elles  com- 
mencent à se  détacher.  État  général  meilleur.  Appétit.  Pansement  avec  le 
cérat  opiacé. 

Le  6,  les  eschares  sont  tombées,  laissant  à leur  place  des  surfaces  ulcérées, 
peu  profondes,  qui  ne  dépassent  pas  l’épaisseur  de  la  muqueuse;  mais  elles 
sont  très-étendues;  elles  occupent  toute  la  surface  interne  des  grandes  lèvi-es, 
et  la  partie  inférieure  de  l’entrée  du  vagin,  jusqu’en  arrière  des  caroncules 
myrtiformes.  Sentiment  de  faiblesse. 

Le  7,  mauvais  aspect  des  surfaces  ulcérées;  pas  de  bourgeons  charnus;  pus 
mal  lié;  teinte  blafarde  et  en  quelques  points  violacée. 

Transportée  h l’Hôtel-Dieu,  la  malade  part  complètement  guérie  le  16  mars 
suivant. 

Nous  tâcherons  de  compléter  ce  que  nous  ont  appj;is  les  documents  biblio- 
graphiques précédents  sur  la  diphthérie  vulvaire  par  la  description  sui- 
vante : 

Un  des  premiers  phénomènes  qui  signalent  le  début  de  la  maladie  locale, 
c’est  la  tuméfaction  de  la  vulve,  tuméfaction  occupant  surtout  les  grandes  lè- 
vres, et  d’apparence  plutôt  œdémateuse  qu’inflammatoire.  11  n’y  a pas  tout 
d’abord  de  très-vives  douleurs;  les  malades  accusent  seulement  une  certaine 
sensibilité  quand  on  les  panse  et  quand  on  les  soumet  aux  soins  de  propreté 
qu’exige  leur  état,  lotions,  injections,  etc.  Les  plaies  et  déchirures  dont  la  face 
interne  des  lèvi’es,  ainsi  que  la  commissure  inféro-postérieure  de  Tanneau 
vulvaire,  sont  habituellement  le  siège  en  pareil  cas,  sont  légèrement  enflam- 
mées, à fond  quelque  peu  grisâtre.  La  portion  de  muqueuse  qui  les  avoisine 
présente  une  légère  rougeur  et  presque  toujours  en  même  temps  des  points 
ecchymotiques  disséminés  produits  antérieurement  par  le  traumatisme  obsté- 
trical. 

Cet  état  peut  se  maintenir  deux  à trois  jours  sans  aggravation  sensible, 
l’uis  des  douleurs  vives,  cuisantes,  se  déclarent  à la  vulve.  L’œdème  augmente 
partout  à la  fois  sur  la  peau  et  le  tissu  cellulaire  sous-mucfueux  de  T orifice 
vaginal.  C’est  alors  qu’apparaissent  les  plaques  diphthériques,  d’abord  sur  la 
déchirure  presque  constante  qui  existe  à l’angle  inféro-postérieur  de  la  fente 
vulvaire,  puis  sur  la  face  interne  des  lèvres  tendues  et  déplissées. 

Les  solutions  de  continuité  de  ces  parties  sont  particulièrement  le  siège  du 
processus  diphthérique.  Les  plaies  se  recouvrent  de  productions  pultacées, 
jaunâtres  ou  grisâtres,  productions  sans  consistance,  sans  organisation  aucune, 
qu’il  serait  impossible  de  saisir  avec  une  pince  et  de  soulever  à la  manière 
d une  toile  ou  d une  membrane,  productions  qui,  par  conséquent,  peuvent 
être  assimilées  avec  raison  h ce  que  l’on  désigne  sous  le  nom  de  pourriture 
d’hôpital. 

Cette  assimilation  est  d’autant  plus  exacte  que,  si  l’on  examine  le  tissu 
sous-jacent,  après  1 avoir  débarrassé  par  le  lavage  de  son  détritus  pulpeux,  on 
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découvre  une  surl'ace  véritablement  ulcéreuse,  en  voie  de  destruction  molé- 
culaire comme  dans  la  poimàture  d’hôpital. 

Les  parties  malades  exhalent  alors  une  odeur  spéciale,  nauséeuse,  qui  n’est 
pas  celle  de  la  gangrène  et  que  Bouchacourt  a heureusement  comparée  à 
l’odeur  du  fromage  aigri. 

Cependant  cette  apparence  de  la  diphthérie  vulvaire  n’est  pas  la  seule  que 
l’on  observe.  Il  arrive  fréquemment  que  de  véritables  fausses  membranes 
s’organisent  et  couvrent  d’emblée,  ou  consécutivement  aux  productions  pulta- 
cées  de  la  pourriture  d’hôpital,  les  surfaces  malades. 

Dans  ce  cas,  les  plaques  diphthériques  diffèrent  des  précédentes  : 1“  en  ce 
qu’elles  ont  une  épaisseur  réelle  et  appréciable;  2“  qu’elles  ont  une  consis- 
tance et  une  tenue  qui  leur  permettent  d’être  saisies  avec  des  pinces  et 
détachées  de  la  muqueuse  à la  manière  des  membranes  douées  d’une  cer- 
taine cohésion;  Séquelles  adhèrent  plus  ou  moins  fortement  aux  surfaccg 
sur  lesquelles  elles  ont  pris  naissance- 

On  pourrait  qualiher  ces  plaques  de  diphthérie  vraie  par  opposition  aux 
précédentes,  qui  appartiennent,  par  leur  nature  pulpeuse  ou  pultacée,  plutôt  à 
la  pourriture  d’hôpital  qu’à  la  diphthérie. 

Au-dessous  des  fausses  membranes,  on  peut  trouver  aussi  le  derme  ulcéré  ; 
mais  il  faut  savoir  que  ces  ulcérations  sont  en  général  très-superficielles,  et 
quand  on  réussit  à triompher  des  accidents  généraux,  la  guérison  s’opère 
assez  prompte  et  assez  sûre  pour  qu’il  ne  reste  aucune  cicatrice  vicieuse  et  en 
général  aucune  trace  appréciable  de  la  maladie. 

Dans  la  diphthérie  vulvaire  vraie,  comme  dans  la  pseudo-diphthérie,  la 
muqueuse  circonvoisine  est  rouge,  boursouflée,  comme  érysipélateuse  et 
d’une  sensibilité  qui  rend  très-pénibles  les  moindres  attouchements. 

Les  phénomènes  que  nous  venons  de  décrire  appartiennent  à la  période  de 
progrès  de  la  maladie. 

Dans  une  seconde  période  qu’on  pourrait  appeler  la  période  ù! élimination,  la 
production  diphthérique,  qu’elle  soit  pulpeuse  ou  membi-aneuse,  se  limite; 
ses  tendances  envahissantes  sont  arrêtées;  le  gonflement  inflammatoire  de  la 
muqueuse  diminue;  l’œdème  des  grandes  lèvres  s’affaisse;  une  suppuration 
de  meilleure  nature  s’établit,  laquelle  entraîne  peu  à peu  les  produits  de 
formation  diphthérique. 

On  pourrait  croire  que  les  fausses  membranes  une  fois  détachées  ne  se 
reproduisent  plus.  C’est  une  erreur.  Alors  même  que  les  plaies  vulvaires  se 
modifient  avantageusement,  soit  spontanément,  soit  par  l’effet  des  moyens 
employés,  il  y a tendance  à la  réapparition  des  fausses  membranes.  Seule- 
ment, chaque  fois  que  ces  dernières  tombent,  celles  qui  les  remplacent  repa- 
raissent plus  minces  et  moins  adhérentes,  jusqu’au  moment  où  elles  sont 
réduites  à l’état  de  couche  si  ténue  que  la  moindre  lotion  détersive  les 
enlève. 

La  chute  de  la  fausse  membrane  met  à découvert  la  muqueuse  ulcérée. 
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Ces  ulcérations,  en  général  très-suporticielles,  se  comblent  assez  l'acileineni  ; et 
bientôt,  si  les  moyens  de  traitement  mis  en  usage  sont  assez  actifs,  les  plaies 
se  montrent  vermeilles  et  de  bonne  apparence.  C’est  la  période  de  réparation. 

En  généi'al,  quand  les  modificateurs  employés  sont  appropriés  à l'état  dos 
parties,  la  guérison  ne  se  fait  pas  attendre.  Mais,  si  l’état  général  est  mau- 
vais et  se  complique  de  lésions  viscérales  graves,  de  véritables  eschares  gan- 
gréneuses peuvent  se  montrer  sur  les  points  mêmes  où  régnait  la  diphthério, 
eschares  qui  envahissent  quelquefois  le  vagin  et  meme  1 utérus,  et  qui,  par 
leur  étendue  comme  par  la  rapidité  de  leur  lorniation,  se  placent  bientôt  au- 
dessus  des  ressources  de  l’art. 

Voici  deux  observations  empruntées  à la  thèse  d’Alexis  Chavanne  (1),  dans 
lesquelles  on  verra  la  cautérisation  à l’aide  de  l’acide  chlorhydrique  être 
suivie  de  l’élimination  des  pseudo-membranes  au  bout  de  six  jours,  et  quel- 
ques jours  après  de  la  guérison  complète.  « 

Obs.  XL.  — Diphthérie  vulvaire.  — Trois  cautérisations  avec  l’acide  chlorhy- 
drique. — Chute  des  fausses  membranes  le  sixième  jour.  — Guérison. 

Marguerite  M , blanchisseuse,  vingt-sept  ans.  Constitution  assez  forte. 

Menstruée  depuis  IVige  de  quinze  ans.  Époques  régulières  et  peu  abondantes. 
Accouche  naturellement,  le  4 février  1 850,  d’un  garçon  bien  portant.  Délivrance 
normale. 

6 février,  abattement  profond.  Douleurs  cuisantes  à la  vulve.  Grandes 
lèvres  tuméfiées.  On  découvre  à leur  surface  interne  quatre  plaques  pseudo- 
membraneuses grisâtres,  de  la  largeur  d’une  pièce  de  2 francs  allongée. 
Même  aspect  de  la  fosse  naviculaire  et  d’une  petite  déchirure  de  la  fourchette  ; 
teinte  violacée  des  parties  environnantes.  Odeur  de  fromage  aigri.  Excrétion 
des  urines  normale.  Lochies  sanguinolentes.  Ventre  souple  et  non  dou- 
loureux. Matrice  rétractée,  s'élevant  encore  à 12  centimètres  au-dessus  du 
pubis.  Pas  de  fièvre;  pouls  assez  dépressible  à 75;  seins  non  tuméfiés.  On 
cautérise  les  parties  malades  avec  un  pinceau  de  charpie  trempé  dans  l’acide 
chlorhydrique.  Au  bout  d’une  minute,  douleur  vive  et  brûlante.  On  applique 
entre  les  grandes  lèvres  un  gâteau  de  charpie  imbibé  d’huile  d’olive.  Potion 
avec  acétate  d’ammoniaque  1 gramme. 

Le  7,  amélioration  dans  l’état  local.  Le  mal  s’est  limité  à la  fourchette.  La 
muqueuse  est  peu  enflammée  autour  des  plaques  pultacées.  Lochies  encore 
sanguinolentes. 

Le  soir,  seins  un  peu  douloureux;  pouls  à 85. 

Le  8,  peau  moite;  pouls  souple,  abattement  moindre.  Les  plaques  pseudo- 
membraneuses  commencent  à se  détacher  sous  forme  d’eschares  molles, 
gris  jaunâtre.  État  stationnaire  de  la  fourchette.  On  la  cautérise  pour  la  troi- 
sième fois.  Lochies  séro-purulentes. 

(1)  A.  Chavanne,  thèse.  Paris,  1851,  pp.  38  et  39. 
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Le  10,  les  eschares  des  grandes  lèvres  sont  tombées.  A leur  place  existent 
do  petites  surfaces  suppurantes  de  bon  aspect,  qu’on  panse  avec  de  la  charpie 
cératéo.  Constipation. 

Le  11,  la  fourchette  et  la  fosse  naviculaire  sont  détergées  ; toutes  ces  petites 
plaies  ont  bon  aspect.  Elles  sont,  du  reste,  assez  superficielles  et  recouvertes  de 
bourgeons  charnus  de  bonne  nature.  Écoulement  lochial  beaucoup  moindre. 
État  général.  Exeat, 

Ohs.  XLI,  — Biphthérie  de  la  vulve  et  de  Ventrée  du  vagin.  — Beux  cautérisev- 

tions  avec  l'acide  chlorhydrique.  — Chute  des  pseudo-membranes  le  sixième  jour, 

Guénson. 

Marie-Julienne  M , vingt-cinq  ans,  couturière,  demeurant  à Lyon. 

Primipare.  Constitution  moyenne;  tempérament  lymphatique.  Bonne  santé 
pendant  la  grossesse.  Réglée  à dix-sep t ans.  Menstrues  abondantes  et  régu- 
lières. Accouche,  le  9 février  1850,  d’un  garçon  bien  portant  et  à terme. 
Délivi’ance  normale. 

Le  12  février,  affaissement  moral,  lassitude,  accablement.  Lochies  san- 
guinolentes. Pas  de  frissons  ; pouls  à 70.  Odeur  caractéristique  s’exhalant  des 
parties  génitales.  Gonflement  des  grandes  lèvres.  A leur  surface  interne,  on 
découATe  des  plaques  pultacées,  grisâtres,  se  touchant  par  leurs  bords,  de 
manière  à occuper  toute  la  longueur  des  grandes  lèvi’es.  A l’entrée  du  vagin, 
sur  les  côtés,  on  voit  de  semblables  plaques  de  la  largeur  d’une  pièce  de 
2 fi’ancs;  la  fourchette  est  aussi  envahie.  Douleurs  cuisantes  dans  ces  parties 
depuis  la  veille.  Cautérisation  avec  l’acide  chlorhydrique.  Lotion  avec  la 
décoction  de  guimauve  et  de  kina. 

Le  13,  douleurs  moindi’es;  eschares  limitées. 

Le  IA,  nouvelle  cautérisation.  Le  gonflement  des  grandes  lèvres  a disparu; 
un  peu  dhnflammation  autour  des  eschares  ; affaissement  général  moindre  ; 
peau  un  peu  chaude,  pouls  à 80. 

Le  15,  les  fausses  membranes  se  détachent  sous  forme  de  bouillie  pulpeuse, 
épaisse;  pus  de  bonne  nature  autour  d’elles.  Lochies  normales.  Appétit.  Etat 
général  meilleur. 

Le  16,  les  eschares  sont  entièrement  tombées.  Plaies  de  bon  aspect.  Panse- 
ment avec  la  charpie  cératée.  Constipation. 

Le  17,  bourgeons  charnus  et  pus  de  bonne  nature.  Quelques  points  cicatri- 
ciels aux  angles  des  petites  plaies. 

Quelques  jours  après,  la  malade  part  guérie. 

4“  Viilvlte  gangréneiiMc.  — Cette  affection  est  décrite  par  Boivin  et  Dugès 
dans  leur  Traité  des  maladies  de  l’utérus  (1)  sous  ce  titre  : Inkl.vmmations  gan- 
gréneuses DE  LA  VULVE , et  voici  en  quels  termes  : 

(1)  Boivin  et  Dugès,  Maladies  de  Putérus,  Paris,  1833,  t.  Il,  p.  661. 
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« De  même  que  le  vagin,  les  organes  génitaux  externes  peuvent,  par  suite 
cto  pressions  violentes  exercées  par  la  tête  du  fœtus  durant  le  travail,  oll'rir  des 
eschares  gangréneuses.  Quelquefois  des  gangrènes  bien  plus  graves,  et  pour 
l’étendue  et  pour  la  cause,  ont  régné  épidémiquement  dans  les  hôpitaux  des-- 
linés  aux  femmes  en  couches;  et  le  sphaeôle  de  la  vulve  n était  alors  que  le 
symptôme  d’une  fièvre  typhoïde  ou  d’une  métrite  gangréneuse  presque  inévi- 
tablement mortelle,  » 

Un  grand  nombre  d’auteurs,  parmi  lesquels  nous  citerons  Alexis  Moreau, 
Amédée  Charrier,  Témoin,  Tarnier,  Béhiei’,  E.  1 hierry,  mentionnent  les 
oschares  vulvaires  parmi  les  accidents  observés  dans  les  éiiidémies  dont  ils 
nous  ont  laissé  la  description. 

ft  Quelquefois,  dit  Alexis  Moreau,  le  vagin  est  le  siège  d’eschares  plus  ou 
moins  profondes  qui  se  rencontrent  aussi  sur  la  face  des  grandes  et  des  pe- 
tites lèvres  (1).  » 

Amédée  Charrier  a consacré  aux  eschares  gangréneuses  de  la  vulve  le  pa- 
ragraphe suivant  : 

« C’est  surtout  à la  vulve  et  au  vagin  que  se  produisent,  du  jour  au  len- 
demain, des  eschares  gangréneuses  qui  ont  deux  formes  distinctes  : la 
forme  diphthérique  que  nous  n’avons  pas  observée,  mais  qui  a régné  épidé- 
miquement à THôtel-Dieu  en  1854,  et  la  forme  gangréneuse  proprement 
dite.  » L’auteur  fait  suivre  ces  lignes  de  la  description  que  nous  avons  déjà 
reproduite  à l’article  Vaginite  gangréneuse,  et  à 'laquelle  nous  renvoyons  le 
lecteur  (2). 

S.  Témoin  se  contente  de  cette  simple  mention  : « Un  grand  nombi’e  de 
malades  étaient  atteintes  d’eschares  à la  vulve,  qui  ont  suivi  leur  marche 
régulière,  sans  présenter  de  complications  (3).  » 

J’extrais  de  la  thèse  de  Tarnier  le  passage  suivant  : 

« Quand  la  vulve  a été  le  siège  d’une  déchirure  ou  d’incisions  pendant  le 
travaü  de  l’accouchement,  c’est  presque  toujours  sur  ces  solutions  de  conti- 
nuité que  se  montrent  les  eschares.  Ces  plaques  gangréneuses  se  détachent 
assez  rapidement  et  laissent  à nu  une  plaie  dont  les  boi’ds  sont  taillés  à pic  ; 
la  cicatrisation  se  fait  rapidement  quand  l’état  général  est  bon  ; dans  le  cas 
contraire,  la  plaie  prend  un  mauvais  aspect  et  la  gangrène  fait  des  progrès  (4).» 

La  clinique  de  Déhier  renferme  aussi  quelques  lignes  relatives  à la  gan- 
grène de  la  vulve.  « Née  sous  la  même  influence  que  celle  du  vagin  et  de 
l’utérus,  cette  gangrène  peut,  à la  vulve,  être  favorisée  par  Taflaiblissenient 
dos  malades  et  par  le  défaut  de  propreté  (5).  » 

(1)  Alexis  Moreau,  De  la  fié ure  puerpérale  épidémique,  thèse.  Paris,  1844,  p.  28. 

(2)  Amédée  Charrier,  De  la  fièvre  puerpérale  à la  Malernité  en  1854,  thèse.  Paris, 
1855,  p.  21. 

(3)  S.  Témoin,  La  Maternité  en  1859,  thèse.  Paris,  18G0,  p.  35, 

(4)  Tarnier,  De  la  fièvre  puerpérale,  thèse.  Paris,  1858,  p.  44. 

(5)  Béhier,  Clin,  méd.  Paris,  1864,  p.  519. 
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\oici  encore  un  passage,  relatif  à noire  sujet,  que  je  relève  dans  la  thèse 
d hmile  Thierry  ; « Nous  avons  vu  souvent  des  taches  gangi’éneuses  ou  diph- 
thériques  sur  les  éraillures  et  les  déchirures  de  la  vulve.  La  surface  des  plaies 
des  petites  lèvres  et  du  périnée  était  recouverte  par  des  plaques  épaisses, 
molles,  grisâtres,  fétides,  ou  par  des  pseudo-membranes  minces,  blanchâ- 
tres, analogues  aux  productions  de  la  diphthérie  (I).  « 

Enfin  Alexis  Chavanne,  dans  l’épidémie  puerpérale  qu’il  a observée  à la 
Charité  de  Lyon  en  1850,  ayant  rencontré  les  formes  diphthérique  et  gangré- 
neuse de  la  vulvite,  s’efforce  de  les  différencier  l’une  de  l’autre  dans  le  pas- 
sage suivant  : 

« Quand  l’accouchement  s’était  effectué  après  un  travail  difficile  et  long  ou 
parle  forceps,  les  mêmes  phénomènes  généraux  étaient  observés,  mais  il  s’y 
joignait,  dans  l’état  local,  quelques  particularités  qu’il  est  bon  de  noter. 
D’abord,  l’apparition  des  plaques  pulpeuses  était  en  général  plus  rapide,  la 
douleur  immédiate;  le  gonflement  des  parties  génitales  externes  plutôt  inflam- 
matoire que  simplement  œdémateux  ; la  muqueuse  plus  rouge  ou  plus  vio- 
lacée ; les  ecchymoses  plus  nombreuses  et  plus  étendues.  Quelques-unes  ne 
tardaient  pas  à se  convertir  en  véritables  eschares,^qui  ne  ressemblaient  point 
aux  eschares  pulpeuses  ; elles  étaient  noirâtres,  sèches,  quelquefois  comme 
ridées  et  chagrinées.  C’étaient  des  eschares  de  contusion.  Elles  étaient  aussi 
plus  profondes,  se  détachaient  plus  tard.  La  plaie  qui  en  résultait  ne  présen- 
tait rien  de  particulier  dans  sa  marche  vers  la  cicatrisation.  L’élimination  des 
plaques  gangréneuses  était  plus  longue  que  celle  des  pseudo-membranes  (2).  » 

Quelques-uns  des  auteurs  que  nous  venons  de  citer,  et  entre  autres  Alexis 
Chavanne  et  Béhier,  ont  tenté  d’établir  une  différence  fondamentale  au  point 
de  vue  étiologique  entre  la  diphthérie  de  la  vulve  et  la  gangrène  de  la  vulve. 
Pour  eux,  la  diphthérie  serait  liée  à l’état  général,  mais  la  gangrène  vulvaire 
dépendrait  du  traumatisme  puerpéral,  c’est-à-dire  d’une  cause  mécanique, 
telle  que  la  compression  ou  la  contusion  déterminée  par  le  passage  de  la  tête 
du  fœtus. 

11  m’est  impossible  d’accepter  cette  distinction  pathogénique,  en  présence  des 
faits  dont  je  suis  journellement  témoin.  D’une  part,  en  effet,  nous  voyons  un 
grand  nombre  d’accouchements  très-simples,  très-faciles,  être  suivis  du  dé- 
veloppement des  eschares  vulvaires,  quand  l’état  sanitaire  est  mauvais.  D’une 
autre  part,  nous  savons  que,  dans  les  localités  exemptes  de  toute  influence 
épidémique,  les  accouchements  les  plus  longs  et  les  plus  laborieux  ne  don- 
nent lieu  que  dans  des  cas  tout  à fait  exceptionnels  à celte  complication. 

C’est  donc  bien  à tort  que  l’on  invoque,  comme  cause  productrice  spéciale 


(1)  E.  Thierry,  Des  mal.  puerp,  à Vhôp.  Saint-Louis  en  1867,  thèse.  Paris,  1868, 

p.  102. 

(2)  Alexis  Cliavanne,  Diphih,  (les  parties  génitales  chez  les  nouvelles  accouchées,  thèse. 
Paris,  1851 , p.  èl, 
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des  eschares  vulvaires,  le  frauniatismc  de  raccouchcnient.  Si  la  compression 
était  la  cause  réelle  de  cesjsangrènes  de  la  vulve,  on  les  rencontrerait  aussi 
IVéquennnent  dans  les  villes  que  dans  les  campagnes,  dans  la  pratique  noso- 
! comiale  <iue  dans  la  pratique  civile  : ce  qui  n’a  pas  lieu.  Si  Béhier  et  Alexis 
Chavanne  ont  eu  occasion  d’observer  un  nombre  assez  considérable  de  ces 
cas,  c’est  que  le  théâtre  de  leurs  observations  était  hanté  par  le  poison  puer- 
péral. 

C’est  l’empoisonnement  puerpéral  qui  fait  les  épidémies  de  gangrène  de  la 
vulve,  comme  il  crée  celles  de  diphthérie  vulvaire.  La  même  cause  peut  pro- 
duire ce  double  effet  parce  que,  comme  nous  l’avons  déjà  dit,  cette  cause 
peut  varier  dans  son  intensité  et  probablement  aussi  dans  sa  constitution  maté- 
rielle. Les  modes  divers  de  cette  constitution  nous  échappent,  mais  nous  ne 
pouvons  les  révoquer  en  doute,  en  présence  des  effets  multiples  que  nous 
constatons  chaque  jour. 

L’évolution  de  la  vulvite  gangréneuse  comprend,  comme  celle  de  la  vulvite 
diphthérique,  trois  périodes  distinctes:  une  période  d’escharification,  une 
période  d’élimination  et  une  période  de  réparation. 

Comme  les  plaques  diphthériques,  les  eschares  ont  pour  siège  habituel  la 
commissure  inféro-postérieure  de  l’anneau  vulvaire  et  la  face  interne  des 
lèvres  depuis  cette  commissure  jusqu’au  voisinage  des  caroncules  myrtiformes. 
Ce  sont  les  éraillures  et  les  lacérations  de  la  muqueuse  qui  sont  presque 
constamment  le  point  de  départ  de  ces  formations  gangréneuses.  Elles  se  dé- 
veloppent d’ordinaire  avec  une  grande  rapidité,  et  en  moins  de  vingt-quatre 
heures  il  arrive  souvent  que  les  déchirures  de  la  vulve  et  du  vagin,  si  pro- 
fondes et  si  étendues  qu’ elles  soient,  se  couvrent  d’eschares. 

Elles  peuvent  présenter  divers  aspects.  Tantôt  elles  sont  noires,  dui’es, 
sèches,  comme  chagrinées;  ce  n’est  pas  la  forme  la  plus  commune.  Tantôt 
elles  sont  grisâtres,  ou  d’un  gris  noirâtz’e,  molles,  humides,  paraissant  tou- 
jours comme  gonflées  et  prêtes  à se  détacher.  D’autres  fois,  les  eschares  sont 
constituées  par  un  mélange  de  matière  gangréneuse  et  de  matière  diphthérique 
ou  plutôt  diphthéroïde.  Une  partie  de  la  surface  malade  est  occupée  par  de 
petites  eschares  grises  ou  noires,  plus  ou  moins  adhérentes  ; une  autre  partie 
par  une  substance  jaunâtre,  ténue,  sans  consistance,  insaisissable  avec  la  pince 
et  sans  trace  d’organisation.  C’est  à la  production  de  cette  matière  qu’on  peut 
surtout  et  très-légitimement  appliquer  la  qualification  de  pourriture  d’hô- 
pital. 

Toutes  ces  eschares,  à quelque  forme  qu’elles  appartiennent,  exhalent  une 
odeur  gangi'éneuse  caractéristique,  qu’avec  un  peu  d’habitude  on  parviendrait 
assez  facilement  à distinguer  de  celle  des  lochies,  si  les  lochies  elles-mêmes 
n’étaient  pas  susceptibles  d’emprunter  pareille  odeur  à l’utérus  et  au  vagin 
quand  ces  derniers  sont,  de  leur  côté,  sphacélés  en  certains  points. 

La  planche  ci-après  représente  une  des  variétés  les  plus  communes  d’es- 
chares vulvaires.  Sur  les  lèvres  déployées  et  attirées  au  dehors  par  les  doigts 
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d’un  aide,  on  aperçoit,  sur  la  face  interne  de  la  muqueuse  du  côté  droit,  et 
remontant  en  haut  jusqu’aux  caroncules  myrtiformes,  des  productions  gan- 
gréneuses et  diphthériques  très-abondantes. 


Fig.  6.  — Eschares  vulvaires  diphlhéro-gangréneuses. 


La  muqueuse  qui  avoisine  les  parties  escharifiécs  est  d’ordinaire  rouge, 
boursouflée,  parsemée  de  taches  eccbymotiques.  Les  grandes  lèvres,  devenues 
le  siège  d’une  intumescence  œdémateuse  plus  ou  moins  prononcée,  font  une 
saillie  énorme  entre  les  cuisses  qui  rend  l’exploration  de  l’orifice  vulvaire 
difficile  et  très-douloureuse.  Beaucoup  de  malades  poussent  des  cris  aigus 
lors  de  l’application  des  premiers  pansements.  Il  arrive,  en  effet,  que  la  peau  et 
la  muqueuse,  fortement  tendues  par  l’œdème,  tiraillent  les  plaies  gangrenées, 
et  pour  peu  qu’on  cherche  à entr’ouvrir  la  vulve,  on  provoque  de  vives  dou- 
leurs en  augmentant  ce  tiraillement. 

La  période  d'élimination  marque  le  moment  où  l’affection  locale  commence 
à décroître.  Que  cette  élimination  soit  spontanée  ou  qu'elle  résulte  de  l’action 
des  moyens  employés,  la  surface  mise  à nu  apparaît  rouge,  saignante,  quel- 
quefois terne  et  gi’isàtre,  quand  il  existe  quelque  tendance  à l’ulcération.  En 
général,  tous  les  phénomènes  inflammatoires  tombent  avec  l’eschare,  l’œdème 
s’affaisse,  la  tuméfaction  et  la  rougeur  violacée  de  la  muqueuse  circonvoisinc 
diminuent  rapidement,  et,  si  la  guérison  doit  avoir  lieu,  une  suppuration  de 
bonne  nature  s’établit.  Si,  au  contraire,  l’état  général  est  mauvais,  la  teinte 
grisâtre  et  terne  du  fond  de  la  plaie  s’accuse  davantage;  l’ulcère  s’agrandit 
au  lieu  de  se  rétrécir,  il  fournit  un  ichor  sanieux  et  fétide.  Souvent  même,  de 
nouvelles  productions,  soit  diphthériques,  soit  gangréneuses,  se  reforment  et 
menacent  d’envahir  à nouveau  les  profondeurs  de  la  cavité  vaginale.  Ces 


VULVITE  PUERPÉRALE. 


447 


ptutcriitions  cschcU'OtiQUGS  sont  toujouis  1 iiiclicG  cl  une  Rç^i3-\âtion  consiclc- 
rable  dans  l’état  général,  et  le  signal  d’une  mort  prochaine. 

Dans  la  grande  majorité  des  cas,  même  chez  un  certain  nombre  des  ma- 
lades qui  doivent  succomber,  la  période  A’ élimination  est  suivie  de  la  période 
de  réparation. 

Les  plaies  se  détergent,  leur  couleur  est  d’un  rouge  plus  vif,  plus  rutilant, 
la  suppuration  devient  crémeuse,  épaisse,  moins  abondante,  au  lieu  d’être 
séreuse,  fluide,  gris  jaunâtre,  infecte  ; toute  trace  de  production  pultacée  ou 
diphthéroïde  disparait  de  la  surface  malade;  l’étendue  de  celle-ci  se  res- 
serre; son  niveau,  cessant  d’être  déprimé,  se  continue  avec  celui  de  la  muqueuse 
voisine.  La  cicatrisation  se  fait  en  général  promptement.  La  durée  du  travail 
de  réparation  se  proportionne  d’ailleurs  à l’étendue  et  à la  profondeur  des 
eschares. 

Les  deux  observations  suivantes,  extraites  de  la  thèse  de  Chavanne,  sont 
deux  exemples  de  la  coexistence  possible  de  la  diphthérie  et  de  la  gangrène 
sur  les  parties  génitales  externes. 

Obs.  XLII.  — Diphthérie  et  gangrène  de  la  vulm  et  de  l’entrée  du  vagin.  — Chute 

des  plaques  diphthériques  le  neuvième  jour  et  des  eschares  gangréneuses  le  on- 
zième. — Guérison. 

Claudine  B , vingt-sept  ans,  liseuse  de  dessins,  demeurant  à la  Croix- 

Rousse.  Taille  très-petite,  1 mètre  30  centimètres;  bonne  conformation.  Mens- 
truation régulière  depuis  Tàge  de  quinze  ans.  Accouche,  le  25  janvier  1850, 
d’un  enfant  mort  peu  volumineux.  Délivrance  naturelle. 

Le  soir,  douleur  à la  vulve,  un  peu  de  fièvre;  pouls  à 90. 

Le  26,  douleurs  plus  vives,  grandes  lèvres  tuméfiées  ; lochies  sanguinolentes. 
Cataplasmes  laudanisés  sur  la  vulve. 

Le  27,  quelques  tranchées;  douleurs  toujours  très-vives  à la  vulve.  Eu 
écartant  les  grandes  lèvres,  on  trouve  la  muqueuse  qui  les  double  recouverte 
en  grande  partie  de  plaques  grisâtres,  comme  feutrées.  A rentrée  du  vagin, 
jusqu’à  2 centimètres  environ  au  delà  des  caroncules  myi’tiformes,  la  mu- 
queuse est  violacée,  noirâtre,  menacée  d’une  mortification  prochaine.  Odeur 
de  fromage  gâté.  La  déchirure  du  périnée  est  recouverte  d’une  couche  pul- 
peuse semblable  à celle  des  grandes  lèvres.  Yentre  ni  ballonné,  ni  douloureux 
au  palper.  Les  lochies  coulent  assez  bien;  couleur  naturelle  de  la  peau;  pas 
de  fièvre. 

Le  28,  mêmes  douleurs;  même  état  des  grandes  lèvres,  de  la  fourchette. 
L^entrée  du  vagin  est  convertie  en  une  eschare  un  peu  dure,  noirâtre  et  jau- 
nâtre en  différents  points.  Miction  difficile  et  douloureuse.  Accablement  gé- 
néral; un  peu  de  mollesse  du  pouls;  pas  de  fièvre.  Lochies  roussâtres.  Une 
odeur  gangréneuse  caractéristique  s’exhale  de  la  vulve.  Ventre  souple  et  indo- 
lent. Constipation.  Lotions  avec  la  décoction  de  guimauve  et  de  quina.  Pan- 
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semeut  avec  la  poudre  de  quina  et  de  charbon.  Potion  avec  acétate  d’ammo- 
niaque, 1 gramme. 

I,e  30,  un  peu  d’inflammation  éliminatrice  autour  des  plaques  pulpeuses 
des  grandes  lèvres. 

Le  31,  fluxion  mammaire  peu  prononcée;  peau  moite;  pouls  à 80,  amé- 
lioration de  l’état  général.  Les  plaques  de  la  vulve  se  détachent;  les  eschares 
du  vagin  sont  moins  avancées  dans  leur  élimination.  La  plaie  du  périnée  se 
déterge.  Pansement  des  plaies  avec  le  cérat  opiacé.  Mêmes  lotions. 

Le  3 février,  les  grandes  lèvres  sont  presque  entièrement  débarrassées  des  -î 
productions  diphthériqiies  qui  les  recouvraient  : elles  sont  presque  revenues  | 
à leur  volume  normal;  la  plaie  du  périnée  a bon  aspect.  Bourgeons  charnus  ■ 
de  bonne  nature  ; pus  louable.  ■- 

Le  5,  les  eschares  noirâtres  du  vagin  sont  détachées;  elles  tombent  par  \ 
lambeaux;  les  petites  plaies  qu’elles  laissent  à nu  sont  de  bonne  apparence  ; 1 
pus  crémeux  se  mêlant  aux  lochies;  celles-ci  diminuent  de  quantité,  ne  sont  i 
plus  sanguinolentes.  Quelques  points  cicatriciels  sont  déjà  formés  à la  plaie  du 
périnée  et  à la  face  interne  des  grandes  lèvres.  Mieux  général;  encore  un  peu 
de  faiblesse.  Appétit;  constipation. 

Le  7,  amélioration  générale  et  locale;  suppuration  de  bonne  nature;  les 
différents  points  de  la  cicatrice  s’étendent  et  prennent  de  la  consistance;  la 
cicatrice  du  périnée  arrive  jusqu’à  la  fourchette. 

Le  9,  il  reste  quelques  petits  points  en  suppuration  autour  des  caroncules. 

Les  forces  sont  revenues.  La  malade  demande  son  exeat  (1).  | 

Obs.  XLllI.  — Diphthérie  vulvaire  ; (jancjrène  de  Ventrée  du  vagin;  deux  cautérisa-  « 
lions  avec  l’acide  chlorhydrique.  — Clmte  des  plaques  diphthériques  le  sixième  | 
jour,  des  eschares  gangréneuses  le  dixiéme.  — Guérison.  | 

Françoise  G , trente  ans,  frangeuse,  demeurant  aux  Brotteaux.  Mens-  a 

truation  peu  régulière  et  peu  abondante  depuis  l’âge  de  dix-sept  ans.  Primi-  a 
pare  et  à terme.  Nombreux  malaises  pendant  la  grossesse.  Accouchement  par  a 
le  forceps,  le  1"  février  1850,  d’un  enfant  mâle  bien  portant.  Délivrance  nor-  |* 
male;  perte  sanguine  modérée.  'I 

Le  2 février,  douleurs  à la  vulve;  larges  ecchymoses,  mais  pas  de  gonfle-  J 
ment  sensible  sur  cette  partie.  Lasui-face  interne  des  grandes  lèvres  présente  | 
un  grand  nombre  de  petits  points  saillants  semblables  à des  papilles  mu-  * 
queuses  hypertrophiées.  Le  soir,  plaques  pullacées  offrant  l’aspect  du  muguet, 
mais  de  couleur  un  peu  plus  grisâtre.  En  arrière,  à l’entrée  du  vagin,  les 
ecchymoses  ont  pris  une  teinte  noirâtre.  Gautéiisation  avec  l’acide  chlorhy- 
drique; application  d’un  plumasseau  de  charpie  imbibée  d’huile  d’olive  entre 
les  grandes  lèvres. 


(1)  A'.exis  Chavanne.  Paris,  1851,  thèse  citée,  p.  41. 
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Le  3,  les  plaques  diphthériques  ne  se  sont  pas  étendues  ; la  douleur  est 
moindre.  Mais  à la  partie  inférieure  du  vagin,  auprès  des  caroncules,  se  sont 
formées  deux  eschares  noirâtres,  presque  sèches  et  résistantes.  La  petite  dé- 
chirure de  la  fourchette  est  recouverte  d’une  pulpe  grisâtre.  On  cautérise 
cette  partie.  Faiblesse  générale,  accablement.  Lochies  rosées,  utérus  rétracté. 
Ventre  indolent;  pas  de  fièvre. 

Le  6,  un  peu  d’inflammation  autour  des  plaques  pultacées  des  grandes  lè- 
vres; ces  plaques  sont  encore  adhérentes.  Psouvelle  cautérisation.  Les  es- 
chares noirâtres,  situées  en  arrière,  ne  se  sont  pas  étendues  ; elles  restent  sta- 
tionnaires; leurs  dimensions  sont  équivalentes  à celle  d’une  pièce  de  5 francs. 
On  les  cautérise  également.  Charpie  huilée. 

Le  7,  fièvre  peu  intense  ; seins  modérément  tendus  et  douloureux.  Les 
eschai’es  vulvaires  se  détachent  à la  manière  d’un  déliquium  putride.  Celles 
du  vagin  sont  encore  adhérentes;  mais  du  pus  se  forme  autour  et  au-dessous 
d’elles;  il  est  de  bonne  nature.  Odeur  gangréneuse  caractéristique;  lochies 
normales  ; peau  moite.  Moins  d’accablement,  appétit. 

Le  10,  toutes  les  eschares  sont  tombées  ; bourgeons  charnus  de  bonne  na- 
ture. Fourchette  cicatrisée.  Lochies  presque  milles.  Pouls  naturel. 

Le  11,  le  mieux  continue,  de  petites  cicatices  se  forment  déjà  en  quelques 
points.  Exeat  (1). 

Traitement  de  la  diphthérie  et  de  la  gangrène  vulvaires.  — Bien  que  les 
plaques  diphthériques  et  gangréneuses  de  la  vulve  ne  soient,  dans  la  grande 
majorité  des  cas,  qu’une  expression  de  l’état  général,  bien  qu’elles  tendent  à 
s’éliminer  spontanément  aussitôt  que  l’état  général  s’améliore,  elles  n’en 
constituent  pas  moins  une  complication  fâcheuse  qu’il  importe  de  combattre 
dès  son  origine,  sous  peine  de  voir  le  mal  prendre  des  proportions  suscepti- 
bles de  compromettre  l’existence.  Nous  savons,  en  effet,  qu’abandonnée  à 
elle-même,  l’inflammation  diphthérique  ou  gangréneuse  ne  reste  pas  limitée 
aux  parties  externes;  elle  peut  envahir  le  vagin,  dépasser  même  quelquefois 
l’épaisseur  de  ce  conduit,  détruire  le  bas-fond  de  la  vessie  ou  le  canal  de 
l’urèthre,  s’étendre  même  jusqu’au  rectum.  La  mort  est  la  conséquence  ha- 
bituelle de  cette  propagation  de  la  maladie  locale  aux  cavités  viscérales  voi- 
sines. Mais,  dans  les  cas  où  l’accouchée  survit  à ces  terribles  accidents,  on  sait 
que  la  vie  n’est  achetée  qu’au  prix  d’une  fistule  généralement  incurable.  11  y 
a donc  un  intérêt  puissant  à se  rendre  maître  de  bonne  heure  de  la  vulvite 
diphthéro-gangréneuse. 

Bouchacourt,  cité  par  Alexis  Chavanne  (2),  a proposé  et  mis  en  usage 
les  cautérisations  par  1 acide  chlorhydrique  tous  les  deux  ou  trois  jours,  et 
même  tous  les  jours,  suivant  les  cas.  Le  mode  d’application  était  le  suivant  ; 

(1)  Alexis  Chavanne.  Paris,  1851,  thèse  citée,  p.  43. 

(2)  A.  Chavanne,  thèse  citée,  p.  78. 
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« Un  fort  pinceau  de  charpie  trempé  dans  l’acide  clilorhydrique  est  pro- 
mené légèrement  à deux  ou  trois  reprises  sur  la  surface  malade  ou  y reste 
appliqué  quelques  secondes,  s’il  est  besoin  d'une  cautérisation  j)lus  profonde. 
On  place  immédiatement  sur  les  points  touchés,  entre  les  grandes  lèvres,  de 
manière  à isoler  l’une  de  l’autre  leur  face  interne,  un  gâteau  de  charpie  im- 
bibé d’huile  d’olives.  » 

Dans  une  communication  à la  Société  de  médecine  de  Lyon,  Bonnet  émit 
l’avis  que,  dans  ces  cas  de  pourriture  d’hôpital  ou  de  gangi-ène,  la  cautérisa- 
tion, soit  avec  l’acide  chlorhydrique  (Bouchacourt),  soit  avec  le  fer  rouge 
(Delpech  de  Montpellier),  n’était  pas  suffisante.  11  accorde  la  préférence  au 
chlorure  de  zinc,  qui  a le  double  avantage  de  désinfecter  les  plaies  fétides 
et  de  déterminer  une  réaction  inflammatoire  franche.  Cette  supériorité  d’ac- 
tion tient,  suivant  Bonnet,  à ce  que  le  chlorure  de  zinc  absorbe  l'humidité 
des  parties  avec  promptitude,  qu’il  forme  un  composé  insoluble  avec  l’albu- 
mine, et  décompose  les  produits  putrides  (1). 

En  principe,  je  ne  puis  qu’approuver  l’emploi,  soit  du  fer  rouge,  soit  des 
caustiques,  et  en  général  de  tous  les  modificateurs  assez  énergiques  pour 
détruire  sur  place,  au  moins  en  partie,  les  productions  de  nature  diphthérique 
ou  gangréneuse  dont  la  vulve  et  l’entrée  du  vagin  peuvent  être  le  siège  chez 
les  femmes  en  couches. 

Je  ne  ferai,  à l’emploi  de  ce  moyen,  qu’une  seule  objection,  et  elle  est  très- 
gi’ave  dans  l’espèce  : c’est  que  Taction  des  caustiques  est  une  action  tempo- 
raire. Or,  nous  nous  sommes  efforcé  d’établir  que  la  cause  qui  préside  à ces 
formations  diphthériques  ou  gangréneuses  n’est  pas,  comme  on  l’a  dit,  une 
cause  locale  et  toute  mécanique,  mais  une  cause  générale,  incessante,  liée  à 
la  présence,  dans  l’organisme,  d’un  principe  toxique.  Ce  n’est  pas  tout.  Les 
lochies  qui  baignent  constamment  les  plaies  vulvaires  sont  elles-mêmes  plus 
ou  moins  altérées  et  sont  presque  toujours  constituées  par  une  suppuration 
sanieuse,  fétide,  mélangée  de  caillots  sanguins  en  voie  de  décomposition.  Le 
passage  de  ce  liquide  infect  sur  les  parties  malades  ne  suffit-il  pas  pour  en- 
tretenir ou  même  réveiller  la  tendance  gangréneuse  ou  diphthérique  des  so- 
lutions de  continuité? 

Ce  n’est  donc  pas  par  des  modes  d’action  temporaires,  mais  autant  que  pos- 
sible permanents,  qu’il  faut  combattre  le  développement  des  eschares  vul- 
vaires. 

Dans  ce  but,  j’ai  eu  recours  à l’emploi  d’une  solution  de  chlorure  de  chaux 
au  1.5%  au  12%  et  même  au  10%  suivant  les  cas,  solution  que  je  maintiens 
en  contact  avec  les  parties  malades,  soit  à l’aide  d’une  éponge,  soit  au  moyen 
de  plumasseaux  de  charpie  imbibés  de  ce  liquide. 

L’éponge  se  maintient  aisément  en  place  sans  aucun  pansement  auxiliaire 

(1)  Bonnet,  Gaz.  méd.  de  Lyon,  15  février  1851.  {Compte  rendu  de  la  séance  de  la 
Soc,  nation,  de  méd.) 
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on  râison  de  l<i  disposition  des  j)£irlies.  ïleiniLibée  toutes  les  deux  ou  trois 
heures  et  introduite  à nouveau  entre  les  grandes  lèvres,  et  même  dans  la 
cavité  du  vagin,  si  les  eschares  s’y  prolongent,  elle  détermine  les  effets 
suivants  : 

1®  Elle  désinfecte  les  parties  gangrenées  ou  diphthérisées.  L’odeur  de 
fromage  gâté  propre  è la  pourriture  d’hôpital,  et  l’odeur  non  moins  infecte 
de  la  gangrène,  ne  sont  pas  seulement  corrigées,  mais  entièrement  abolies 
par  l’application  permanente  de  l’éponge  imbibée  d’eau  chlorurée. 

2“  Elle  supprime  les  produits  de  sécrétion  que  peut  fournir  la  surface  de  la 
plaie,  détruit  sur  place  les  eschares  diphthériques  ou  gangréneuses,  et  ab- 
sorbe, au  fur  et  à mesure  qu’il  passe  pour  s’écouler  au  dehors,  le  liquide  fourni 
parla  sécrétion  lochiale.  Chose  digne  de  remarque:  tant  que  l’éponge  occupe 
l’orifice  vulvaire,  aucun  produit  morbide  ne  vient  souiller  l’alèze  placée 
sous  la  malade.  L’éponge  a tout  absorbé,  mais  en  même  temps  la  solution 
chlorurée  qu’elle  renferme  a tout  dissous,  tout  décomposé,  tout  détruit  sur 
place. 

3"  Elle  transforme  dans  l’espace  de  quelques  heures  les  plaies  les  plus  sor- 
dides et  les  plus  repoussantes,  en  plaies  fraîches,  vermeüles  et  d’un  excellent 
aspect.  On  iCaperçoit  plus  à leur  surface  ni  suppuration,  ni  détritus  pulpeux, 
ni  eschares.  Ajoutons  que,  sous  l’action  de  l’éponge  chlorurée,  les  surfaces 
malades  ne  se  creusent  ni  ne  bourgeonnent.  Pas  d’exubérance,  pas  de  des- 
truction ulcéreuse.  Une  plaie  irréprochable  et  qui  marche  très- également  et 
très-régulièrement  vers  la  cicatrisation. 

Tels  sont  les  avantages  de  l’éponge  chlorurée  dans  le  traitement  des  es- 
chares vulvaires.  Les  seuls  inconvénients  qu’on  puisse  reprocher  à l’emploi 
de  ce  moyen,  c’est  d’être  un  peu  douloureux  dans  l’application,  et  d’exiger 
une  assez  grande  consommation  d’éponges,  celle-ci  se  ramollissant  et  se  dés- 
agi'égeant  facilement  sous  l’action  des  chloi'ures  alcalins. 

Mais  en  présence  de  dangers  aussi  sérieux  que  ceux  auxquels  expose  le 
développement  de  la  vulvite  diphthérique  ou  gangréneuse,  je  n’imagine  pas 
qu’on  puisse  se  laisser  arrêter  par  de  telles  objections. 

Lorsque  les  plaies  vulvaires  no  sont  ni  trop  étendues,  ni  trop  infectes,  ni  de 
trop  mauvais  aspect,  je  substitue  souvent  les  plumasseaux  de  charpie  imbibés 
d’eau  chlorurée  à l’éponge.  Mais  il  faut  bien  reconnaître  que,  si  les  panse- 
ments sont  moins  douloureux,  la  charpie  a,  d’une  autre  part,  des  qualités 
beaucoup  moins  absorbantes.  Une  fois  mouillée,  elle  se  tasse  en  manière  de 
tampon  presque  imperméable  et  n’agit  plus  que  par  sa  surface.  Aussi  les 
plaies  n’ont-elles  jamais  avec  la  charpie  la  fraîcheur,  l’éclat,  la  régularité,  la 
couleur  vermeille  qu’on  obtient  avec  l’éponge.  11  n’en  est  pas  moins  utile 
d’avoir  ces  deux  ordres  de  topiques  à sa  disposition. 

Noici  deux  cas  de  déchirure  vulvo-périnéale  compliquée,  cas  dans  lesquels 
1 éponge  chlorurée,  malgré  les  conditions  les  plus  déplorables,  a amené  la 
guérison. 
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Obs.  XLIV.  — Déchirure  vulvo-pénnéale  compliquée  d’ulcérations  syphilitiques, 
d incontinence  des  matières  fécales  et  de  cystite  purulente. — Emploi  de  l'éponge 
chlorurée.  — Guérison. 

Coulon  (Rose),  lingère,  vingt-quatre  ans,  entre  le  15  septembre  1860  à 
l’hôpital  Necker,  salle  Sainte-Cécile,  n“  16.  Primipare,  accouchée  à la  Mater- 
nité le  25  août  1860. 

Immédiatement  après  l’accouchement,  on  a constaté  une  déchirure  du  pé- 
rinée, et  l’on  a,  séance  tenante,  appliqué  sur  les  lèvres  de  la  division  des 
serrcs-fmes  qui  ont  dû  être  enlevées  au  bout  de  quati’e  jours  en  raison  de 
l’insuccès  de  cette  tentative  de  réunion. 

La  malade  est  sortie  au  bout  de  trois  semaines  de  la  Maternité,  parce  que 
son  enfant  était  malade  ; elle  est  entrée  le  même  jour  à l’hôpilal  Necker. 

Cette  femme,  au  moment  de  son  entrée,  appelle  principalement  notre 
attention  sur  l’état  de  son  enfant,  qui  est  atteint  de  décrépitude  infantile,  et 
ne  se  plaint,  quant  à elle,  que  d’un  écoulement  blanc  très-abondant,  auquel 
se  mêlent  de  temps  en  temps  des  pertes  sanguines.  Hémoptysies  antécédentes, 
signes  de  tuberculisation  pulmonaire  commençante  ; pâleur,  amaigrissement, 
état  cachectique.  Tisane  de  lichen,  huile  de  foie  de  morue,  potion  avec  l’ex- 
trait de  ratanhia;  injections  détersives,  régime  analeptique. 

Jusqu’au  29  septembre,  la  malade  nous  laisse  ignorer  le  triste  état  de  ses 
parties  génitales.  A cette  époque,  la  religieuse  nous  apprend  que  cette  femme 
souffre  nuit  et  jour  et  ne  retient  pas  ses  garderobes.  En  écartant  les  grandes 
lèvres  nous  constatons  : 1°  sur  la  partie  latérale  gauche  du  capuchon  clitori- 
dien  une  ulcération  arrondie  du  diamètre  d’une  pièce  de  50  centimes,  ulcé- 
ration terne,  grisâtre,  taillée  à pic,  d’apparence  syphilitique  ; 2°  à l’orifice  du 
méat  urinaire  un  stillicidium  pumlent;  3®  à l’angle  inférieur  de  la  vulve  un 
cloaque  infect  résultant  d’une  déchirure  périnéale  et  que  souillent  d’une  part 
un  flux  puriforme  provenant  de  l’utérus  et  de  la  cavité  vaginale,  d’autre  part 
les  matières  intestinales  que  le  sphincter  en  partie  déchh’é  n’est  plus  apte  à 
retenir;  û®  enfin  deux  larges  ulcérations,  chacune  du  diamètre  d'une  pièce 
de  5 francs,  symétriquement  placées  en  arrière  de  Tanus  et  présentant  les 
mêmes  caractères  que  l’ulcération  clitoridienne.  La  déchirure  périnéale  re- 
monte du  côlé  de  la  paroi  postérieure  du  vagin  aune  hauteur  d’environ  3 cen- 
timètres; du  côté  de  l’anus  elle  n’a  guère  plus  d’un  centimètre  et  demi 
d’étendue.  Il  est  presque  superflu  d’ajouter  que  la  plaie  résultant  de  cette  dé- 
chirure est  sanieuse,  gi'isâtre  et  du  plus  mauvais  aspect.  L’état  des  parties 
donne  lieu  à des  souffrances  continuelles,  qui  s’exaspèrent  au  moment  du 
passage  des  matières  fécales.  Je  prescris  à la  malade  la  liqueur  de  Van  Swieten, 
des  bains  de  sublimé  et  je  fais  appliquer  en  permanence  sur  le  périnée  dé- 
chiré une  éponge  imbibée  d’eau  chlorurée  au  6®.  L’éponge  se  maintient  en 
place  dans  la  cavité  sans  aucun  pansement  auxiliaire.  La  malade  réimbibe 
elle-même  son  éponge  cinq  à six  fois  dans  les  vingt-quatre  heures. 
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Le  lendemain,  30  septembre,  sous  l’innuence  du  mode  de  pansement  em- 
ployé, l’odeur  repoussante  qui  s’exhalait  de  la  région  ano-vulvaire  a complè- 
tement disparu.  La  plaie  en  grande  partie  détergée  a pris  un  excellent  aspect  ; 
elle  est  rose  dans  tous  ses  points,  et,  n’était  l’abondance  du  flux  puriforme 
■fourni  par  l’utérus  et  le  vagin,  elle  serait  déjà  presque  entièrement  modifiée. 
11  en  est  de  même  de  la  double  ulcération  syphilitique  située  de  chaque  coté 
et  en  arrière  de  l’anus.  Elle  aussi  a pris  une  très-bonne  apparence,  ses  bords 
se  sont  affaissés  et  sa  couleur  grisâtre  a fait  place  à une  teinte  vermeille. 

Le  8 octobre,  l’amélioration  signalée  le  30  septembre  ne  s’est  pas  démentie 
un  seul  instant.  La  plaie  périnéale  et  les  ulcérations  syphilitiques  toujours 
pansées  de  la  même  manière  sont  restées  exemptes  de  toute  fétidité,  elles  ont 
conservé  leur  apparence  vermeille  et  présentent  de  plus  une  tendance  mani- 
feste à la  réparation.  Quoique  l’éponge  absorbe  en  grande  partie  les  produits 
de  sécrétion  fournis  par  l’utérus  et  le  vagin,  ces  produits  sont  cependant 
encore  tellement  abondants  que  les  surfaces  malades  ne  sont  pas  totalement 
affranchies  de  leur  présence.  L’incontinence  des  matières  fécales  et  de  l'urine 
persistent.  Celle-ci  est  trouble  et,  traitée  par  l’acide  nitrique  et  la  chaleur, 
donne  un  léger  précipité  albumineux  dû  à la  quantité  assez  considérable  de 
pus  qu’elle  contient. 

Le  15,  les  parties  malades  ne  sont  plus  ni  gonflées,  ni  douloureuses  et 
n’exhalent  pas  la  moindre  odeur.  La  solution  de  continuité  périnéale  a di- 
minué d’étendue  dans  tous  ses  diamètres.  Le  rapprochement  de  ses  bords  s’est 
déjà  effectué  en  partie  au  niveau  de  l’anus  et  leur  écartement  est  sensible- 
ment moindre  du  côté  du  vagin.  La  plaie,  bien  que  toujours  un  peu  souillée 
par  le  pus  qui  vient  de  l’utérus  et  du  vagin,  n’en  est  pas  moins  rose  et  d’un 
bon  aspect.  L’écoulement  involontaire  des  urines  a notablement  diminué; 
mais  il  y a toujours  incontinence  des  matières  fécales.  L’ulcération  clitori- 
dienne  est  cicatrisée  ; la  double  ulcération  anale  est  en  voie  de  réparation  ; 
elle  a perdu  son  apparence  chancreuse  pour  prendre  celle  d’une  plaie  simple. 
Du  reste  état  général  satisfaisant;  nulle  douleur  dans  les  parties  ano-vulvaires  ; 
bon  appétit  ; la  malade  voyant  son  enfant  dépérir  chaque  jour  se  décide  à 
l’allaiter  de  nouveau;  on  l’avait  sevré  à la  Maternité.  Bains  de  sublimé;  in- 
jections avec  l’eau  de  feuille  de  noyer;  continuation  de  l’éponge  imbibée  d'eau 
chlorurée  sur  les  plaies  anale  et  périnéale. 

Le  18,  les  dimensions  de  la  déchirure  périnéale  sont  déjà  réduites  de  plus 
de  moitié.  Le  rapprochement  des  lèvres  de  la  plaie  est  complet  du  côté  de 
l’anus,  et  l’on  peut  dire  à celte  heure  que  le  péiûnée  est  déjà  presque  entiè- 
rement reconstitué.  Du  côté  du  vagin  le  travail  de  cicatrisation  est  moins 
avancé  ; mais  cependant  il  est  encore  très-appréciable.  La  plaie  est  toujours 
vermeille,  ses  bords  complètement  affaissés;  aucune  fétidité;  on  ne  perçoit 
pas  môme  1 odeur  douceâtre  et  nauséeuse  des  mucosités  utérines.  La  double 
ulcération  anale  se  répare  à vue  d’œil.  État  général  bon.  Même  traitement. 

Le  25,  il  ne  reste  de  la  déchirure  périnéale  qu’une  petite  plaie  allongée  qui 
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n a pas  1 centimètre  et  demi  dans  son  plus  grand  diamètre,  plaie  d’un  aspect 
toujours  excellent  et  dont  il  est  facile  de  prévoir  la  complète  cicatrisation  dans 
un  court  délai.  Le  périnée  est  reconstitué  et  ne  présente  d’autres  traces  de  sa 
déchirure  qu’une  ligne  légèrement  bleuâtre  sur  la  partie  médiane.  La  double 
ulcération  anale  est  également  en  voie  de  guérison.  Mais  l’incontinence  des 
matières  fécales  et  le  trouble  de  l’urine  persistent.  Encore  un  peu  d’écoule- 
ment vaginal.  Pas  de  fièvre,  pas  de  douleurs.  La  malade  est  gaie  et  continue 
d’allaiter  son  enfant. 

Le  31,  la  cicatrisation  des  deux  plaies  anale  et  périnéale  est  presque  com- 
plète. Les  garderobes  sont  redevenues  volontaires.  L’émission  de  l’urine  reste 
douloureuse.  Même  traitement. 

Le  6 novembre,  cicatrisation  complète.  La  vessie  et  le  rectum  fonctionnent 
régulièrement.  La  malade  ne  reste  à l’hôpital  que  pour  rétablir  entièrement 
sa  santé  généi’ale. 

Obs.  XLV.  — Déchirure  vulvo-périnéaîe.  — Diathèses  tuberculeuse  et  syphili- 
tique. — Application  permanente  de  l’éponge  chlorurée  sur  les  pluies.  — Gué- 

rison. 

Gazier  (Florence-Augustine),  vingt-deux  ans,  domestique,  est  entrée  le 
7 août  1860  à l’hôpital Necker,  salle  Sainte-Cécile,  n“18. 

Au  moment  de  son  admission,  cette  femme,  qui  est  primipare,  a eu  pen- 
dant trois  jours  des  douleurs  comme  pour  accoucher.  Puis  ces  douleurs  se 
sont  calmées  et  nous  avons  pu  constater,  indépendamment  de  la  grossesse, 
tous  les  signes  d’une  infiltration  tuberculeuse  très-prononcée  du  sommet  de 
chaque  poumon.  En  même  temps  il  existait  une  toux  sèche,  pénible,  reve- 
nant par  quintes;  des  hémoptysies  abondantes  presque  tous  les  jours,  un  point 
de  côté  très-douloureux  à droite,  des  maux  d’estomac,  des  vomissements, 
une  fièvre  intense,  une  grande  dépression  des  forces  et  un  écoulement  vaginal 
puriforme  considérable. 

Sans  insister  autrement  sur  les  divers  accidents  qui  signalèrent  chez  cette 
femme  la  dernière  période  de  la  grossesse,  nous  dirons  que  le  travail  com- 
mença le  31  août  à cinq  heures  du  soir,  et  que  l’accouchement  eut  lieu  le 
!“'■  septembre  à deux  heures  du  matin.  L’enfant  vint  par  le  siège;  il  était  vo- 
lumineux et  du  sexe  féminin. 

Les  jours  qui  suivirent  l’accouchement  furent  marqués  par  un  appareil 
symptomatique  très-alarmant  ; hémorrhagies  réitérées  très-abondantes,  sen- 
sibilité très-vive  à l’hypogastre;  dépression  extrême  des  forces,  bouche  sèche, 
langue  et  dents  encroûtées  de  fuliginosités  noirâtres;  fièvre  intense,  soif  vive, 
pâleur  livide  de  la  face.  Cet  état  est  combattu  par  l’emploi  du  seigle  ergoté  et 
de  l’extrait  de  ratanhia  ii  l’intérieur,  des  boissons  délayantes,  les  applications 
répétées  de  ventouses  scarifiées  sur  l’abdomen,  les  grands  bains,  la  glace  sur 
J la  région  hypogastiâque,  etc. 

Le  lü  septembre,  amélioration  notable  dans  l’état  général.  La  malade  se  plai- 
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gnant  de  douleurs  très-vives  dans  les  parties  génitales,  nous  écartons  les  grandes 
lèvres  et  nous  constatons  une  déchirure  périnéale  qui  ne  mesure  pas  moins 
de  3 centimètres  d’étendue  dans  son  diamètre  vertical  et  1 centimètre  et  demi 
dans  son  diamètre  transversal.  Cette  plaie  représente  un  losange  dont  un  des 
angles  aigus  aboutit  à l’anus,  et  l’autre  angle  aigu  correspond  à la  paroi  in- 
terne et  postérieui'c  du  vagin.  Comme  cette  déchirure  n’existait  pas  avant 
l’accouchement,  il  est  naturel  de  penser  que  c’est  au  passage  du  fœtus  et  sur- 
tout à sa  présentation  par  les  fesses,  qu’il  faut  attribuer  la  lésion  du  périnée. 
L’aspect  de  la  plaie  est  terne  et  grisâtre  ; elle  est  souillée  par  une  grande 
quantité  de  pus  séreux  et  sale  ; elle  exhale  une  odeur  nauséeuse  insuppor- 
table. Je  fais  appliquer  sur  la  partie  déchii'ée  une  éponge  imbibée  d’eau  chlo- 
rurée au  dixième. 

Le  22,  l’état  général  s’est  notablement  amélioré,  mais  aux  phénomènes 
typhoïdes  qui  ont  régné  pendant  la  première  quinzaine  de  septembre  ont 
succédé  des  symptômes  non  équivoques  de  phthisie  pulmonaire,  toux  sèche 
et  fréquente,  hémoptysie,  sueurs  nocturnes;  redoublement  fébrile  tous  les 
soirs;  gastralgie.  Quant  à la  plaie  périnéale,  son  aspect  a beaucoup  changé; 
elle  est  déjà  rétrécie  d’un  tiej’s  ; sa  teinte  est  rose,  sa  surface  aussi  fraîche  que 
si  l’on  venait  de  l’absterger;  les  douleurs  auxquelles  elle  donnait  lieu  se  sont 
calmées  dès  le  premier  jour  de  l’application  de  l’éponge  ; il  est  facile  de  pré- 
voir que  la  réparation  ne  se  fera  pas  longtemps  attendre.  Même  pansement. 

Le  28,  la  cicatrisation  continue  ses  progrès;  la  plaie  a toujours  son  aspect 
vermeil;  mais  l’abondance  de  l’écoulement  lochial  est  telle  que  la  surface 
des  parties  déchirées  n’est  jamais,  en  raison  même  de  leur  position  déclive, 
conqdétement  exempte  de  matière  puriforme.  État  général  toujours  le  même. 
Continuation  des  applications  d’éponge  imbibée  d’eau  chlorurée. 

Le  9 octobre,  la  plaie  périnéale  est  cicatrisée  dans  la  partie  la  plus  infé- 
rieure, c’est-à-dire  vers  son  extrémité  anale.  La  partie  vaginale  a également 
diminué  d’étendue,  mais  beaucoup  moins  notablement  que  dans  'la  région 
périnéale  proprement  dite.  J’attribue  cette  différence  dans  la  rapidité  de  la 
réparation  des  divers  points  lésés  à la  présence  des  liquides  qui,  dans  le 
vagin,  sont  en  contact  permanent  avec  la  plaie.  Une  ulcération  de  nature  évi- 
demment chancreuse  s’est  manifestée  à la  face  interne  de  la  grande  lèvre 
di'oite  à quelques  centimètres  au-dessus  de  la  déchirure.  Même  pansement. 

Le  18,  cicatrisation  complète  de  la  plaie  périnéale.  La  réparation  de  la 
partie  déchirée  ne  laisse  rien  à désirer  au  point  de  vue  de  la  régularité.  La 
région  du  périnée  présente  la  même  souplesse  qu’avant  l’accident.  Le  chancre 
dont  nous  avons  parlé  n’a  subi  aucune  modification  appréciable  ; il  offre  tou- 
jours les  mêmes  dimensions,  celles  d’une  grosse  lentille;  ses  l)ords  sont 
même  plus  élevés  et  plus  durs  qu’il  y a quelques  jours.  Je  le  cautérise  avec  le 
nitrate  d’argent  solide. 

Le  2 novembre,  la  guérison  de  la  déchirure  périnéale  s’est  maintenue  ; le 
chancre  vulvaire  seul  persiste  encore  malgré  les  cautérisations  répétées  chaque 
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jour  avec  le  crayon  de  nitrate  d’argent.  Je  le  touche  aujourd’hui  avec  la  tein- 
ture d’iode  et  je  soumets  la  malade  à un  traitement  antisyphiUtique  : salsepa- 
reille et  liqueur  de  Van  Swieten. 

Ces  faits  sont  significatifs  ; ils  ne  permettent  pas  de  révoquer  en  doute  la 
puissance  d’action  de  l’éponge  imbibée  d’eau  chlorurée  pour  la  guérison  des 
déchirures  périnéales. 

Chez  la  première  malade,  on  a vu  que  la  déchirure  périnéale  avait  été 
traitée  sans  succès  par  les  serres-fines,  que  cette  déchirure  qui  avait  intéressé 
en  partie  le  sphincter  se  compliquait  d’incontinence  des  matières  fécales,  de 
cystite  purulente  avec  incontinence  d’urine,  d’un  tlu.v  utérin  extrêmement 
abondant,  d’une  double  ulcération  syphilitique  située  en  arrière  de  l’anus  à 
la  face  interne  des  fesses,  et  outre  tout  cela  de  phthisie  pulmonaire.  On  a vu 
que,  malgré  la  gravité  de  l’état  général  et  local,  l’éponge  imbibée  de  la 
solution  chlorurée  avait  réussi  à déblayer  le  terrain  en  absorbant  les  produits 
de  sécrétion  fournis  ; 1°  par  la  plaie  elle-même  ; 2“  par  l’utérus  et  le  vagin  ; 
3®  parles  reins  et  la  vessie  ; U°  par  l’intestin.  On  a vu  enfin  que,  grâce  à 
l’action  absorbante  de  l’éponge  d’une  part  et  à l’action  chimique  de  l’eau 
chlorurée  d’autre  part,  la  plaie,  de  sanieuse,  fétide  et  blafarde  qu’elle  était, 
s’était  convertie  en  une  plaie  d’un  excellent  aspect,  et  qu’à  dater  du  jour  où 
notre  mode  de  pansement  avait  été  appliqué,  elle  avait  marché  sans  se  démen- 
tir vers  la  cicatrisation. 

Chez  la  seconde  malade,  l’emploi  du  même  moyen  nous  a conduit  au 
même  résultat  et  plus  rapidement  encore.  11  est  vrai  qu’il  n’existait  pas 
autant  de  complications  locales,  et  puis  la  déchirure  du  périnée  n'était  pas 
aussi  étendue.  Mais  enfin  l’état  général  n’était  pas  moins  grave,  car  il  s’agis- 
sait d’une  femme  phthisique  et  syphilitique  à la  fois,  ainsi  que  la  précédente, 
et  de  plus  elle  avait,  pendant  les  deux  premiers  septénaires  qui  suivirent  son 
accouchement,  présenté  un  état  typhoïde  des  plus  alarmants. 

Si  l’on  tient  compte  de  l’influence  fâcheuse  que  peut  exercer  sur  les  plaies 
vulvo-périnéales  le  passage  incessant  de  l’écoulement  lochial,  on  comprendra 
la  nécessité  de  seconder  l’action  des  topiques  que  nous  recommandons  par 
des  injections  inti'a-vaginales,  et  même,  s'il  y a lieu,  intra-utérines. 

Supposez  en  effet  une  endométrite  purulente,  supposez  des  lochies  sa- 
nieuses,  fétides,  entraînant  avec  elles  des  débris  sphacélés  de  la  muqueuse 
utérine.  — Pensez-vous  que  la  contamination  de  la  plaie  par  ces  produits 
morbides  ne  sera  pas  de  nature  à exagérer  sa  tendance  à la  diphthérie  ou  à la 
gangrène?  11  faut  donc  compléter  le  traitement  topique  par  des  injections 
détersives  et  antiseptiques,  soit  avec  une  solution  de  chlorure  de  chaux,  soit 
avec  l’eau  aiguisée  à l’aide  de  l’acide  phénique,  de  l’alcool,  etc.,  de  manière 
à purifier  le  conduit  vulvo-utérin  de  toutes  les  immondices  qui  peuvent  le 
traverser. 
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CHAPITRE  IX 

THROMBUS  DE  LA  VULVE  ET  DU  VAGIN. 


Sous  le  nom  de  thrombus  de  la  vulve  et  du  vagin  on  a compris  toutes  les 
tumeurs  sanguines  intra-pelviennes  qui  peuvent  se  produire  avant,  pendant 
et  après  l’accouchement. 

Historique.  — Sans  parler  des  textes  hippocratiques  qui  ne  renferment 
qu’une  allusion  très-problématique  aux  tumeurs  sanguines  de  la  vulve  et  du 
vagin  (1),  on  trouve  dans  l’ouvrage  de  J.  Rueff,  chirurgien  de  Zurich,  un 
passage  d’où  il  résulte  que  l’auteur  avait  observé  un  certain  nombre  de 
thrombus  et  où  il  indique  les  différents  sièges  qu’ils  peuvent  occuper,  et  le 
traitement  qui  peut  leur  être  appliqué  (2). 

Mais  c’est  surtout  dans  une  thèse  soutenue  à Bâle,  en  173ù,  que  ces 
tumeurs  ont  été  décrites  pour  la  première  fois  par  Kronauer  (3). 

Perret  mentionne  dans  son  historique  un  mémoire  publié  sur  le  même 
sujet  en  1796,  mais  sans  indiquer  le  nom  de  l’auteur,  que  je  soupçonne  être 
Levi’et. 

En  1806,  paraît  le  travail  de  Boër,  intitulé  De  quodim  fluxu  sanguinis  in 
puerpeiis  ante  incognito^  travail  qui  fut  imprimé  plus  tard  dans  son  livre  sur 
l’obstétrique  (4). 

En  1812,  une  thèse  inaugurale  sur  l'épanchement  sanguin  qui  survient  aux 
grandes  lèvres  ou  dans  l’inténeur  du  vagin  pendant  le  travail  ou  à la  suite  de 
r accouchement,  est  soutenue  à la  Faculté  de  Paris,  par  Audibert.  Elle  contient 
huit  observations,  dont  une  seule  propre  à l’auteur,  ayant  trait  pour  la  plupart 
aux  thrombus  vulvaires  (5) . 

En  1824,  M.  F.  J.  Siebenhaar  présente,  à l’université  de  Leipzig,  une  dis- 
sertation ayant  pour  titre  : Observationes  de  tumore  vaginœ  sanguineo  ex  partit 
oborto. 

Cependant  il  faut  arriver  jusqu’à  Deneux,  poiu  trouver  un  travail  à peu  près 
complet  sur  la  matière  (6). 

(1)  Traduct.  des  wiÉfcZ.,  d’Hippocr.,  édit,  de  Foës,  traduct.  de  Gardeil,  t.  IV, 

liv.  I,  p.  116,  et  Œuvres  compl.  d’Hipp.,  traduct.  de  Littré,  1849,  t.  VI,  p.  126. 

(2)  J.  Rueff,  De  gencratione  et  conceptu  hominis,  etc.,  lib.  VI,  fol.  31.  Tigurini, 
1554. 

(3)  Jean-Henri  Kronauer,  De  tumore  genitalium  post  partum  sanguineo.  Basle,1734. 

(4)  BolT,  Naturnlis  medieinœ  obstetricœ  septem  libri.  Vienne,  1812. 

(5)  Audibert,  thèse.  Paris,  1812. 

(6)  L.  G.  Deneux,  Professeur  de  clinique  d'accouchement  à la  Faculté  de  Paris,  etc. 
Paris,  1830,  in-8  de  188  pages. 


458 


MALADIES  DE  L’APPAREIL  GÉKITAL. 

S appuyant  sur  plus  de  soixante  ol)servations  ([u’il  a l'assemblées,  cet  auteur 
étudie  les  causes  de  la  maladie  dans  l’état  de  vacuité  de  rutérus,  pendant  la 
grossesse,  pondant  le  travail  et  après  la  délivrance,  il  déciit  les  syinptùines, 
la  marche  et  les  terminaisons  des  tumeui’s  sanpuines  de  la  vulve  et  du  vagin, 
les  ditlérences  qui  les  séparent  d’avec  diverses  atl’ections,  telles  ([ue  la  hernie 
du  vagin,  le  renversement  de  l’utérus,  le  phlegmon,  la  chute  de  l’intestin  ou 
de  la  matrice,  etc.,  puis  pose  les  hases  du  tiaiitement,  en  discutant  spéciale- 
ment l’opportunité  des  incisions. 

Un  certain  nombre  d’articles  relatifs  à cette  affection  ont  été  insérés,  soit  dans 
les  dictionnaires  de  médecine,  soit  dans  les  traités  d’accouchement. 

L’article  de  Legouais(l)  n’est  en  quelque  sorte  que  la  reproduction  de  la 
thèse  d’Audibert.  11  cite  cependant  un  cas  observé  par  lui  à la  Maternité  de 
Paris,  cas  dans  lequel  tout  le  côté  gauche  du  bassin  avait  été  envahi  par  l’épan- 
chement sanguin. 

Le  Manuel  d' accouehements  de  Jacquemier  contient  une  étude  beaucoup 
plus  substantielle  sur  ce  sujet,  mais  dont  les  éléments  paraissent  avoir  été 
fournis  en  grande  partie  par  le  mémoire  de  Deneux  (2). 

L’article  de  Velpeau  (3)  semble  avoir  eu  surtout  pour  but  de  prouver,  con- 
trairement à l’opinion  de  Deneux,  que  le  thrombus  de  la  vulve  et  du  vagin  peut 
se  rencontrer  assez  souvent  hors  l’état  de  gestation  et  de  couches.  Car  l’auteur 
cite  six  cas  de  ce  genre  recueillis  par  lui  dans  une  seule  année.  — Le  côté 
obstétrical  de  la  question  est  presque  entièrement  laissé  de  coté. 

Mentionnons  l’ouvrage  de  Cazeaux  (ô),  ouvrage  dans  lequel  une  assez  large 
place  est  faite  aux  tumeurs  sanguines  de  la  vulve  et  du  vagin,  et  la  question 
thérapeutique  surtout  bien  discutée. 

Signalons  encore  plusieurs  thèses  relatives  à notre  objet,  et  d’abord  la 
thèse  d’agrégation  de  Blot,  laquelle  a pour  titre  : Des  tumeurs  sanguines  de  la 
vulve  et  du  vagin  pendant  la  grossesse  et  l’accouchement  (5)'  thèse  remarquable 
par  le  grand  nombre  d’observations  qu’elle  renferme,  et  le  développement 
spécial  donné  à l’étude  des  causes. 

La  thèse  de  Populus,  1857,  contient  quelques  observations  que  nous  aurons 
occasion  de  citer  (6). 

Je  ne  cite  que  pour  mémoire  la  thèse  de  Vauclin,  soutenue  en  1858  (7), 
qui  ne  renferme  aucune  observation. 


(1)  Legouais,  Dicf.  des  Sc.  méd.  Paris,  1821,  p.  118. 

(2)  Jacquemier,  Manuel  d'ace.,  1846,  l.  II,  p.  316. 

(3)  Velpeau,  Dict.  en  30  vol.,  1846,  t.  XXX.  p.  968. 

(4)  Cazeaux,  Truité  d’accouchements,  Paris,  1867,  7°  édit.,  annotée  par  Tarnier, 
p.  693. 

(5)  Blot,  tlièse.  Paris,  1853. 

(6)  Populus,  thèse.  Paris,  1857. 

(7)  Vauclin,  thèse.  Paris,  1858. 
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C’est  en  186^,  que  mon  ancien  interne  Perret  s’est  livré,  clans  sa  thèse 
inaugurale,  h une  ctiule  consciencieuse  du  sujet  que  nous  traitons  (1).  Les  laits 
qu’il  a recueillis  à la  Maternité  se  rapportent  particulièrement  aux  tumeurs 
sanguines  du  vagin.  Or,  comme  celte  appellation  comprend  des  tumeurs  occu- 
pant des  points  très-variables  du  bassin  et  n’ayant  avec  le  vagin  que  des  rap- 
ports de  voisinage,  l'auteur  a adopté  pour  titre  de  sa  dissertation  celui  de 
tumeurs  sanguines  intra-pelviennes,  qui  est  plus  large  et  ne  préjuge  rien  sur  le 
point  de  départ  ou  le  siège  de  cette  lésion.  J’aurai  trop  souvent  occasion  de 
citer  ce  travail  pour  qu’il  soit  nécessaire  d’en  donner  ici  l’analyse. 

J’ai  omis  de  mentionner  le  mémoire  lu  par  Laborie  à l’Académie  de  méde- 
cine (2),  mémoire  dans  lequel  l’auteur,  préoccupé  surtout  du  siège  anatomique 
delà  maladie,  a établi  des  divisions  qui  comportent  chacune  un  diagnostic,  un 
pronostic  et  un  traitement  particuliers.  Les  trois  variétés  de  thrombus  qu’il 
admet  sont  : le  périnéal,  le  sus-périnéal,  et  le  vaginal  intra-pariétal.  — Nous 
reviendrons  plus  loin  sur  cette  classification. 

Fréquence.  — Le  thrombus  de  la  vulve  et  du  vagin  constitue  un  accident 
relativement  assez  rare.  — Les  soixante  cas  consignés  dans  le  mémoire  de 
Deneux  ne  doivent  pas  être  considérés  comme  un  démenti  donné  à cette  pro- 
position. — En  effet,  Deneux  lui-même,  dans  une  pratique  de  plus  de  qua- 
rante ans,  n’en  observa  que  trois  cas  (3).  Sur  IZj  OüO  accouchements,  Paul 
Dubois  n’a  vu  que  trois  cas  de  thrombus  {k). 

Dans  l’espace  de  vingt  ans,  Hervez  de  Chégoin  n’en  a rencontré  qu’un  seul 
cas  (5). 

Blot,  pendant  les  deux  ans  qu’il  a passés  comme  interne  à la  Maternité,  n’a 
eu  l’occasion  d'observer  aucun  fait  de  ce  genre  (6). 

J ai  été  tout  récemment  témoin  d’un  cas  de  thi’ombus  vulvo-vaginal,  sur- 
venu pendant  l’accouchement  chez  une  femme  atteinte  de  déformation  du 
bassin, cas  pour  lequel  j’avais  été  appelé  en  consultation  parle  docteur  Ramlow. 
La  malade  a succombé  deux  jours  après  la  délivrance  aux  suites  d’une  péri- 
tonite générale  d’emblée. 

Je  terai  connaître  dans  le  cours  de  cet  article  les  six  faits  recueillis  à la 
Maternité  par  mes  anciens  internes  : deux  par  Guéniot,  aujourd’hui  chirur- 
gien des  hôpitaux  et  agrégé,  deux  par  Bouchaud,  et  deux  par  Perret. 


(1)  Perret,  thèse.  Paris,  1864. 

(2)  Laborie,  Bull,  de  l’Âcad.  de  méd.,  séance  du  6 novembre  1860. 

^3)  Deneux,  Mém.  sur  la  tum.  sang,  de  la  vulve  et  du  vagin,  avant-propos.  Paris, 
1830. 

(4)  P.  Dubois,  Ler.on  clinique  citée  par  Blot,  thèse  d’agrégation  1853  ; et  Laborie,  Mém. 
cité,  1860. 

(5)  Hervez  de  Chégoin,  Journal  universel  hebdomadaire,  1832,  t.  VIII,  p.  375. 

(6)  Blot,  thèse  de  concours.  Paris,  1853. 
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Etiologie,  ■ — Nous  admettons  deux  espèces  de  causes,  les  unes  prédispo- 
santes, les  autres  déterminantes. 

Cuiises  prédisposantes. — La  grossesse  doit  figurer  au  premier  rang  parmi 
les  causes  prédisposantes.  Si  l’on  considère  en  effet  avec  Jacquemier  (1),  qu’à 
une  époque  avancée  de  la  gestation  le  développement  de  l’utérus  gêne  le 
retour  du  sang  veineux  dans  la  veine  cave  inférieure,  au  point  de  détenniner 
de  l’œdème,  des  dilatations  variqueuses  des  veines  des  membres,  de  la  vulve, 
du  vagin,  et  des  autres  parties  contenues  dans  le  bassin,  on  concevra  que  cet 
état  du  système  veineux  dans  la  moitié  inférieure  du  corps  favorise  singulière- 
ment les  ruptures  vasculaires. 

Toutefois  il  résulte  d’un  dépouillement  de  quarante-trois  cas,  fait  par 
Perret,  que  les  varices  de  la  vulve  et  du  vagin  n’ont  été  notées  que  deux 
fois  sur  ce  chiffre  de  quarante-ti’ois  (2).  D’une  autre  part  Paul  Dubois,  cité  par 
Laborie  (3),  n’attribue  qu’une  médiocre  importance  aux  varices  en  tant  que 
cause  prédisposante.  — Enfin,  il  est  bon  de  remarquer  que  les  varices  de  la 
vulve  et  du  vagin  sont  une  affection  très-commune  chez  les  femmes  qui  vien- 
nent accoucher  à la  Maternité,  et  cependant  le  thrombus  est  un  accident  très- 
rare.  — Qu’est-ce  à dire?  C’est  que  la  grossesse,  malgré  la  tendance  vari- 
queuse qu’elle  imprime  à la  portion  sous-ombilicale  du  système  veineux,  ne 
crée  pas  une  prédisposition  aussi  grande  qu’on-pourrait  le  croire  aux  ruptures 
de  cet  ordre  de  vaisseaux  et  aux  épanchements  vulvo-vaginaux  ou  intra-pel- 
viens  qui  peuvent  en  être  la  conséquence. 

Quelle  est  l’influence  de  la  primiparité?  Si  l’on  considère  l’ensemble  des 
cas  que  la  science  possède  de  thrombus  de  la  vulve  et  du  vagin,  indépen- 
damment de  leur  siège,  on  est  conduit  à conclure  avec  Deneux  et  Blot,  que 
ces  tumeurs  sont  à peu  près  aussi  fréquentes  chez  les  multipares  que  chez  les 
primipares,  mais  si,  avec  Perret,  on  ne  lient  compte  que  des  cas  de  tumeur 
sanguine  intra-pehdenne  dans  lesquels  l’accouchement  est  noté,  on  arrive  à 
ce  résultat  que  le  thrombus  intra-pelvien  se  rencontre  cinq  fois  plus  souvent 
chez  les  primipares  que  chez  les  multipares.  Perret  ajoute  que  chez  ces  der- 
nières, ce  genre  de  tumeurs  devient  de  plus  en  plus  rare,  à mesure  que  le 
nombre  des  accouchements  s’élève  (4). 

La  primiparité  constitue  donc  une  prédisposition  réelle  à la  formation  des 
tumeurs  sanguines  intra-pelviennes.  — Mais  comment  agit-elle  pour  produire 
cet  effet  ? Par  l’étroitesse  et  la  résistance  de  la  vulve  qui  lui  sont  propres.  11  est 
ATai  de  dire  que  dans  aucune  obsen'ation  de  thrombus  vuh'O-vaginal  l’étroi- 
tesse des  parties  génitales  externes  n’est  indiquée,  mais  le  fait  incontestable 


(1)  Jacquemier,  Manuel  (Tacc.  Paris,  1846,  t.  II,  p.  316. 

(2)  Perret,  Des  tumeurs  sanguines  intra-pelviennes.  Paris,  1864,  p.  14. 

(3)  Laborie,  ïïist.  des  thrombus  de  la  vulve  et  du  vagin.  Paris,  1860,  p.  22. 

(4)  Perret,  thèse  citée,  Paris,  1866,  p,  12. 
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du  chiflre  beaucoup  plus  élevé  des  primipares  ne  laisse  pas  de  doutes  sur  la 
valeur  réelle,  en  tant  que  cause  prédisposante,  de  cette  condition  anatomique. 

Quoique  à priori  il  fût  naturel  d'attiibuer  aux  rétrécissements  du  bassin  une 
influence  analogue  sur  la  production  des  thrombus  de  la  vulve  et  du  vagin, 
l’examen  attentif  des  faits  ne  confirme  pas  cette  présomption.  — Dans  la 
plupart  des  cas  dont  Perret  a fait  le  dépouillement,  on  a noté  la  bonne  confor- 
mation de  la  femme.  — Dans  un  cas  dû  à Ané  et  rapporté  par  Deneux  (1),  la 
malade  était  petite,  avait  beaucoup  d’embonpoint  et  un  bassin  très-évasé.  — 
Une  autre  femme,  dont  l’observation  est  rapportée  par  Fichet  de  Fléchy  (2), 
était  contrefaite,  affectée  d’une  hernie  ombilicale  avec  un  bassin  resserré. 

La  malade  que  j’ai  vue  en  consultation  avec  Ramlow,  et  dont  j’ai  parlé  plus 
haut,  présentait  un  aplatissement  du  bassin  d’avant  en  arrière  avec  saillie  con- 
sidérable de  l’angle  sacro-vertébral.  Mais  je  dois  dire  qu’avant  mon  arrivée 
on  avait  fait  huit  tentatives  infructueuses  d’application  de  forceps,  lesquelles 
ont  dû  contribuer  pour  une  certaine  part  cà  la  formation  du  thrombus  vulvo- 
vaginal. 

En  somme,  je  crois  avec  Jacquemicr  et  Perret  que  les  viciations  du  bassin 
ne  doivent  jouer,  dans  la  pathogénie  de  la  lésion  qui  nous  occupe,  qu’un  rôle 
très-secondaire  et  très-effacé. 

Si,  dans  une  grossesse  normale,  le  volume  de  l’utérus  est  susceptible  de 
gêner  plus  ou  moins  sérieusement  la  circulation,  et  de  déterminer  l’hypertro- 
phie générale  du  système  vasculaire,  ainsi  que  le  prouvent  le  pouls  vaginal,  la 
couleur  violacée  de  la  vulve,  les  dilatations  variqueuses  de  la  partie  inférieure 
du  corps,  etc.,  à plus  forte  raison  un  développement  exagéré  de  la  matrice, 
comme  celui  qui  résulterait  d’une  grossesse  gémellaire,  peut-il  aggraver 
toutes  ces  conséquences  possibles  de  l’état  de  gestation. 

Cependant,  sur  quarante-trois  cas  de  thrombus,  Perret  n’a  relevé  que  deux 
cas  de  grossesse  double. 

A propos  d’un  fait  de  ce  genre  qu’il  a observé,  Cazeaux  insiste  beaucoup  sur 
la  laxité  que  le  volume  excessif  de  l’utérus  peut  amener  dans  le  tissu  cellu- 
laire de  la  cavité  pelvi-abdominale,  laxité  qui  explique  la  facilité  avec  laquelle 
les  épanchements  sanguins  s’étendent  quelquefois  dans  le  tissu  cellulaire 
sous-péritonéal  de  l’abdomen  et  jusqu’au  niveau  des  attaches  du  diaphragme(3). 

Certaines  complications  de  la  grossesse,  telles  que  l’anémie  et  les  maladies 
du  cœur,  pourraient  encore  prédisposer  la  femme  aux  hémorrhagies  et  par 
suite  aux  thrombus  de  la  vulve  et  du  vagin.  Une  observation  publiée  par  une 
sage-femme,  M“®  Renard  (û),  vient  à l’appui  de  cette  proposition.  11  s’agit 
d’une  femme  de  trente-deux  ans,  multipare,  atteinte  de  maladie  organique 

(1)  Deneux,  Mém.  sur  les-  tum,  sang,  de  la  vulve  et  du  vagin.  Paris,  1830,  p.  23. 

(2)  Fichet  de  Fléchy,  Observ.  de  méd.,  dechir.  et  d’accouchement^  3®  partie,  p.  375, 

(3)  Cazeaux,  Gazette  méd.-ch.,  février  1856,  p.  65. 

(4)  M“e  Renard,  Union  médicale,  1850,  p.  629. 
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du  cœur,  et  chez  laquelle  il  se  produisit  pendant  le  travail  un  thrombus  énorme 
dans  les  deux,  gi'andes  lèvres.  La  double  tumeur  se  rompit  et  donna  lieu  à 
une  hémorrhagie  considérable  qui  ne  s’arrêta  complètement  qu’après  l’extrac- 
tion de  reniant  à l’aide  du  l'orceps.  La  suppuration  s’empara  du  foyer  sanguin 
contenu  dans  la  grande  lèvre  droite.  L’incision  de  l’abcès,  des  injections  chlo- 
l’urées,  amenèrent  la  guérison  de  la  maladie  locale,  et  la  santé  générale  se 
rétablit  telle  qu’elle  était  avant  la  grossesse. 

Causes  déterminantes.  — ■ iSous  les  étudierons  pendant  la  grossesse,  pen- 
dant le  travail  et  après  l'accouchement. 

\°  Pendant  la  grossesse.  — Les  violences  extérieures  constituent  la  cause 
qui,  chez  les  femmes  enceintes,  détermine  le  plus  souvent  le  thrombus  de  la 
vulve  et  du  vagin. 

I.a  violence  peut  s’exercer  directement  ou  par  contre-coup. 

Jacquemier  cite  le  cas  d’une  femme  enceinte  de  sept  mois,  chez  laquelle 
l’épanchement  sanguin  a été  déterminé  par  l’action  d’un  timon  de  voiture 
qui  a heurté  directement  les  parties  génitales  (1). 

Dans  l’immense  majorité  des  cas,  c’est  par  contre-coup  que  la  violence  pro- 
duit son  effet.  C’est  ainsi  que,  chez  quatre  femmes  arrivées  à la  même  époque 
de  la  grossesse  que  la  précédente,  la  tumeur  sanguine  s’est  formée,  une  fois 
après  un  coup  porté  sur  les  fesses,  deux  fois  à la  suite  d'une  chute  sur  le 
siège,  une  quatrième  fois  après  un  coup  reçu  sur  le  ventre  (2). 

« 11  n’est  pas  indispensable,  dit  Deneux,  que  la  violence  agisse  directement 
sur  les  grandes  lèvres.  Ces  parties  en  efl'et  sont  exposées  à devenir  le  siège  de 
varices  (jui,  pendant  la  grossesse,  acquièrent  un  volume  beaucoup  plus  con- 
sidérable. L’airaiblissement  qui  en  résulte  dans  la  résistance  des  parois  vei- 
neuses favorise  la  déchirure  de  ces  parois,  que  peuvent  occasionner  une  forte 
commotion  résultant  d’une  chute,  le  refoulement  du  sang  par  suite  de  la  con- 
traction brusque  des  muscles  abdominaux,  et  même  un  obstacle  à la  circu- 
lation veineuse  du  bassin  par  le  volume  de  l’utérus  (3).  » 

Deneux  admet  encore  qu’un  violent  accès  de  colère  puisse  occasionner  la 
rupture  d’une  veine  variqueuse  et  déterminer  un  thrombus.  C’est  peut-être 
aussi  à une  commotion  morale  plutôt  qu'à  l'abstention  d’une  saignée  qu’il  faut 
attribuer  le  thrombus  vulvaire  survenu  chez  une  malade  citée  par  Jacque- 
mier  (à).  Cette  femme,  qui  s’était  refusée  pendant  le  cours  de  sa  grossesse  à 
être  saignée,  éprouva  suhitement,  au  commencement  du  neuvième  mois,  une 
douleur  violente  à la  grande  lèvre  gauche,  qui  devint  en  un  instant  le  siège 
d’un  épanchement  sanguin  énorme. 


(1)  Jacquemier,  Manuel d' accouchements . Paris,  1846,  p.  316. 

(2)  Jacquemier,  foc.  cil,,  p.  316. 

(3)  Deneux,  Mém.  sur  les  tum.  sang,  de  la  vulve  et  du  vagin.  Paris,  1830,  p.  38. 

(4)  Jacquemier,  foc.  oit.,  p.  317. 
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Il  Tesulterait  do  co  ([iii  précède  que  les  commotions,  soit  physiques,  soit 
morales,  mais  surtout  physiques  et  par  contre-coup,  peuvent,  pendant  la  gros- 
sesse, et  chez  les  femmes  prédisposées,  produire  le  thrombus  de  la  vulve  et 
du  vagin,  en  déterminant  la  rupture  d’un  ou  de  plusieurs  vaisseaux  qui  déver- 
sent (acilement  leur  contenu  dans  un  tissu  cellulaire  très-làche  et  dont  les 
mailles  sont  agrandies. 

T Pemlant  le  travail.  — Si  l’on  cherche  dans  les  circonstances  qui  se  ratta- 
chent au  travail  l’explication  palhogénique  des  thrombus  de  la  vulve  et  du 
vagin,  on  reconnaît  que  les  causes  efficientes  les  plus  réelles  et  les  mieux 
démonti'ées  sont  celles  qui  agissent  en  distendant  les  parties  et  en  faisant 
obstacle  au  retour  du  sang  veineux. 

D’une  manière  générale  on  peut  dire  qu’un  travail  prolongé  doit  contribuer 
pour  une  grande  part  à la  formation  de  ces  tumeurs  sanguines.  La  malade 
que  j’ai  assistée  dans  son  accouchement  avec  Ramlow  était  en  travail  depuis 
trente  heures. 

Dans  un  cas  rapporté  par  Hervez  de  Chégoin  (1),  le  travail  avait  duré  trente- 
deux  heures,  la  tète  séjourna  longtemps  dans  le  bassin,  et,  le  forceps  appliqué, 
des  efforts  considérables  furent  nécessaires  pour  extraire  la  tête  qui  était 
volumineuse. 

Mais  pour  préciser  davantage  l’influence  de  la  cause  que  nous  signalons, 
disons  avec  Kronauer  que  c’est  surtout  le  séjour  prolonge  de  la  tête  au  détroit 
inférieur  qui  produit  les  thrombus  de  la  vulve  et  du  vagin  (2).  Suivant  cet 
auteur,  elle  comprime  les  vaisseaux  latéraux,  y détermine  la  stagnation  du 
sang,  puis  la  rupture  des  parois  vasculaires  sous  l’intluence  des  nouvelles 
ondées  sanguines  poussées  par  le  vis  a tergo^  et  finalement  l’épanchement  de 
ce  liquide  hors  de  ses  canaux  et  l’ecchymose. 

Alix  attribue  l’extravasation  sanguine  à la  difficulté  qu’éprouve  le  sang 
pour  traverser  les  parties  génitales  au  moment  des  douleui's.  « Ce  fluide  se 
précipite  en  plus  grande  abondance  dans  les  vaisseaux,  les  distend  outre 
mesure,  finit  pai'  les  rompre,  et  s’épanche  dans  le  tissu  cellulaire,  de  là  le 
thrombus  (3).  » Alix  ne  s’explique  pas  sur  la  cause  qui  fait  obstacle  au  retour 
du  sang  vers  le  cœur,  mais  il  résulte  de  la  citation  latine  que  j’ai  sous  les 
yeux,  qu’il  fait  allusion  au  séjour  de  la  tête  dans  l’excavation. 

Berdot,  cité  par  Deneux,  considère  la  situation  oblique  de  la  tète  de  l’en- 
fant comme  la  cause  des  thrombus  de  la  vulve  et  du  vagin.  « Il  en  résulte 
l’écoulement  prématuré  des  eaux,  une  compression  énergique  s’exei\;ant  sur 
une  portion  du  segment  inférieur  de  l’utérus,  la  contusion  de  cette  partie , la 


(1)  Hervez  de  Chégoin,  .fourn.  universel  Itebdom.,  1832,  t.  VIII,  p.  375. 

(2)  Jean  Henry  Kronauer,  Dissertation  inaugurale.  De  tuinore  genitalium  post partum 
sanguineo.  Bâle,  1734,  p.  16. 

(3)  Alix,  Observata  chirurgica,  fasc.  II,  p.  98. 


461 


MALADIES  DE  L’APPAREIL  GÉNITAL. 


déchirure  de  plusieurs  petits  vaisseaux  ou  d’un  vaisseau  volumineux,  un  épan- 
chement sanguin  dans  le  tissu  cellulaire  voisin,  et  une  tumeur  d’autant  plus 
considérable  que  les  vaisseaux  fournissent  plus  de  sang(l).  » 

Berdot  mentionne  encore  la  contusion  des  parois  vaginales  comme  produi- 
sant les  tumeurs  sanguines  qui  surviennent  lorsque  la  tête  du  fœtus  a franchi 
l’orifice  de  la  matrice. 

Il  était  naturel  de  penser  que  le  volume  des  parties  fœtales  devait  contribuer 
pour  une  certaine  part  à la  formation  des  thrombus  de  la  vulve  et  du  vagin.  Le 
dépouillement  fait  par  Perret  de  quarante-trois  observations  n’a  pas  fourni  à 
cet  égard  de  donnée  bien  confirmative  de  cette  présomption. 

Le  volume  et  le  poids  du  fœtus  étaient  le  plus  souvent  ordinaires,  quelque- 
fois même  au-dessous  de  la  moyenne.  Voici  les  poids  notés  par  mon  ancien 
interne  : 3500  grammes,  3250  grammes,  2750  grammes,  2500  grammes, 
2800  grammes,  3200  grammes,  etc.  Cependant  le  volume  de  la  tête  est  indiqué 
comme  considérable  dans  plusieurs  observations  (2). 

Aux  causes  que  nous  venons  de  faire  connaître,  il  faut  ajouter  les  efforts 
immodérés  auxquels  se  livre  la  femme  pendant  la  période  d’expulsion. 

Dans  une  observation  rapportée  par  Populus,  on  voit  des  efforts  considérables 
produire  une  fausse  couche  et  en  même  temps  un  thrombus  (3).  11  est  aisé  de 
concevoir  que  des  efforts  de  toux  ou  de  vomissement,  survenant  au  moment 
de  l’expulsion,  pourraient  amener  le  même  résultat.  Témoin  la  malade  de 
M““  Renard,  citée  plus  haut. 

En  somme,  la  cause  déterminante  par  excellence  du  thrombus  de  la  vulve 
et  du  vagin  pendant  le  travail,  c’est  le  séjour  prolongé  de  la  tête  dans  l’exca- 
vation, c’est  un  retard  apporté  à l’expulsion  du  fœtus  par  un  rétrécissement 
pelvien,  par  la  résistance  du  périnée,  par  le  volume  des  parties  fœtales,  etc., 
ce  sont  par  suite  les  efforts  démesurés  auxquels  se  livre  la  femme  pour  sur- 
monter l'obstacle  que  ces  diverses  circonstances  opposent  à l'accouche- 
ment. 

Je  ne  mentionnerai  que  pour  mémoire  les  explorations  vaginales  trop  fré-  i 
quentes  et  les  manœuvi-es  obstétricales  imprudentes  ou  mal  habiles.  Delius(l) 
et  Siebenhaar  (5)  se  sont  élevés  avec  énergie  contre  ce  genre  de  causes.  Mais 
je  crois  avec  Cazeaux  qu’elles  ne  sauraient  avoir  l’action  que  lem-s  auteurs 
leur  ont  attribuée  qu’autant  qu’il  existe  déjà  une  disposition  variqueuse. 

Le  mécanisme  de  la  formation  des  thrombus  de  la  vulve  et  du  vagin  pen- 
dant le  travail  a beaucoup  occupé  les  auteurs  qui  ont  étudié  cette  affection. 


(1)  Berdot,  Abrégé  de  l’art  d'accoucher,  t.  Il,  p.  523. 

(2)  Perret,  thèse  citée.  Paris,  1861,  p.  16. 

(3)  Populus,  thèse.  Paris,  1857,  n°  216,  obs.  9. 

(1)  Delius,  Amœnitates  medicœ,  decas  quinla,  p.  91. 

(5)  Siebenhaar,  Observationes  de  tumore  vaginœ  sanguineo  ex  partu  oborto.  Leipzig, 
1821,  p.  391. 
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Deneux  expliquait  le  développement  de  ces  lumeuis  de  la  manière  sui- 
. vante  : 

« La  rupture  d'un  vaisseau  assez  considérable  me  semble  nécessaire  pour  les 
I produire,  et  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  si  ce  n’est  dans  tous,  cette 
rupture  me  paraît  devoir  être  favorisée  par  l’amincissement  des  parois  vei- 
neuses, amincissement  résultant  de  varices.  Elle  est  déterminée  ou  par  la 
i distension  que  l’enfant  exerce  sur  toutes  les  parties,  distension  à laquelle  les 
parois  des  veines  peuvent  se  prêter  moins  facilement  que  la  membrane 
muqueuse,  ou  par  l’accumulation  outre  mesure  du  sang  dans  les  veines. 
Cette  accumulation  peut  être  due  aux  contractions  utérines  ou  musculaires, 
ou  à la  compression  exercée  par  la  présence  de  l’enfant.  Lorsque  l’utérus  se 
contracte,  le  sang  qu’il  contient  doit  refluer  dans  les  vaisseaux  voisins.  La 
contraction  des  muscles  abdominaux  diminue  la  capacité  du  bas -ventre,  com- 
prime toutes  les  parties  qui  y sont  contenues.  De  là  résultent  stagnation, 
refoulement  du  sang  dans  les  divisions  de  la  veine  cave  inférieure,  et  partant 
dans  celles  qui  occupent  le  bassin.  La  distension  et  la  rupture  de  ces  der- 
nières s’expliquent  aisément.  11  en  est  de  même  lorsque  l’enfant,  en  com- 
primant toutes  les  parties  molles  contre  les  os  du  bassin,  arrête  la  circulation 
dans  les  veines.  Ces  vaisseaux,  qui  reçoivent  du  sang  des  parties  situées 
au-dessous  du  lieu  où  la  compression  s’exerce,  se  distendent  et  finissent  par 
se  rompre  (1).  » 

Ainsi,  suivant  Deneux,  c’est  l’amincissement  variqueux  des  parois  veineuses 
qui  prédispose  aux  ruptures  vasculaires,  c’est  la  distension  des  parties  ou  l’ac- 
cumulation démesurée  du  sang  dans  les  veines  qui  détermine  ces  ruptures  et 
par  suite  le  thrombus. 

Paul  Dubois,  Jacquemier,  Blot,  Cazeaux,  etc.,  ont  adopté  la  manière  de 
voir  de  Deneux  sur  le  mécanisme  des  formations  sanguines  pendant  le  travail. 
Cependant  la  rupture  d’un  vaisseau  assez  volumineux  n’est  pas  toujours  indis- 
pensable pour  expliquer  l’apparition  de  ces  tumeurs. 

Il  résulte  des  recherches  de  Perret  que  la  tête  du  fœtus  peut  faire  subir 
aux  parois  du  vagin  une  sorte  de  glissement  sur  les  tissus  voisins,  glissement 
qui  aura  pour  résultat  de  décoller  ces  pai’ois  dans  une  plus  ou  moins  grande 
étendue,  de  déchirer  leg  cloisons  du  tissu  cellulaire  en  produisant  ainsi  une 
cavité  plus  ou  moins  spacieuse.  Perret  a rencontré  cette  disposition  dans  une 
des  autopsies  qu’il  a faites;  mais  de  plus,  dans  le  hut  de  reconnaitre  quels 
étaient  les  vaisseaux  rompus,  il  a pratiqué  une  première  injection  avec  de 
l’eau  par  la  veine  fémorale  en  comprimant  la  veine  iliaque  primitive,  et  il  a 
constaté  que  le  liquide  de  l’injection  venait  sourdre  en  nappe  à la  surface  du 
foyer.  Une  seconde  injection  pratiquée  par  l’artère  iliaque  primitive,  auss 
avec  de  l’eau,  s’est  comportée  comme  la  première  : elle  s’écoulait  également 
en  nappe  à la  surface  du  foyer,  d’où  la  conclusion  qu’aucune  artère  volumi- 

(1)  Deneux,  Mém,  ■^ur  lestum,  mng,  delà  vulve  et  du  vtif/ùi,  Paris,  1830,  p.  45. 
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neuse  n’était  ouverte  et  qu’enfin  les  vaisseaux  artériels  et  veineux  avaient  con- 
tribué en  même  temps  à la  formation  du  foyer  sanguin  (1  ). 

De  ces  investigations  et  de  ces  expériments  cadavériques  de  mon  ancien  et 
distingué  interne,  nous  devons  retenir  deux  choses  : 1“  l’existence  possible 
d’une  loge  celluleuse  et  d’une  capacité  considérable  dans  la  cavité  pelvienne; 
2“  l’absence  de  ruptures  intéressant  un  ou  plusieurs  gros  vaisseaux. 

Cette  double  constatation  nous  fait  concevoir  la  rapidité  avec  laquelle  les 
tumeurs  sanguines  arrivent  en  certains  cas  presque  d’emblée  à leur  maximum 
de  développement,  et  cela  sans  que  l’autopsie  puisse  faire  reconnaître  aucune 
lésion  vasculaii’e  importante.  De  plus,  trouvant  toute  préparée  pour  la  recevoir 
une  cavité  virtuelle  très-spacieuse,  le  sang  qui  s’épanche  ne  tarde  pas  à former 
une  collection  énorme. 

Voici  un  résumé  de  l’observation  qui  a fourni  à Perret  l’occasion  de  con- 
stater ces  faits  importants  : 

Obs.  XLVl.  — Tumeur  sanguine  occupant  la  partie  latérale  gauche  de  Tecécavation 
pelvienne.  — Ouverture  artificielle;  pas  d’hémorrhagie.  — Mort. 

L....,  primipare,  vingt  ans,  bien  conformée.  Pas  d’accidents  pendant  sa 
grossesse.  Bonne  santé  habituelle. 

Accouche  le  18  juin  1861i  d’un  enfant  vivant  et  à terme. 

Dm’ée  totale  du  travail  : six  heures.  Période  d’expulsion  : une  heiue.  Accou- 
chement et  délivi-ance  naturels;  pas  de  manœuvre  obstétricale  ; pas  d’accident. 

Deux  heures  après  la  délivrance,  douleurs  lombaues  violentes,  ténesme 
rectal,  besoin  de  pousser  en  bas.  Une  élève  sage-femme  pratique  le  toucher 
et  sent  une  tumeur  assez  peu  volumineuse  ; quelques  minutes  après,  l’aide 
sage-femme  touche  à son  tour  et  constate  une  tumeur  dont  le  développement 
est  considérable.  Déchirure  verticale  du  périnée  mesurant  3 centimètres  en- 
viron d’étendue  ; ni  ecchymose,  ni  tuméfaction  à l’extérieur.  Éraillure  peu 
profonde  de  la  muqueuse  vaginale  à sa  paroi  postérieure.  Cette  dernière  fait 
une  saillie  considérable  de  couleur  violacée  qui  obture  à peu  près  complète- 
ment l’orifice  vaginal. 

A neuf  heures  du  soir,  la  tumeur  occupe  toute  la  longueur  de  la  partie  la- 
térale gauche  et  postérieure  du  vagin  jusqu’au  col  de  l’utérus.  Elle  offre  une 
consistance  élastique  assez  ferme,  sans  fluctuation.  Fortement  convexe  dans 
l’intérieur  du  vagin,  elle  s’aplatit  et  se  déprime  au  voisinage  du  col  que  le 
doigt  atteint  très-facUenient.  Pai'  le  rectum,  on  sent  une  saillie  considérable 
oblitérant  en  partie  cet  intestin. 

Pouls  fréquent,  faible,  dépressible,  sueurs  froides^  lipothymies,  anxiété 
extrême.  Utérus  encore  volumineux,  dur  et  bien  contractéi  Douleur  gravative 
à la  région  lombaire. 


(d)  Perret,  thèse  citée,  p.  27. 
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Trélut  appelle  ouvre  la  tumeur  par  une  incision  de  3 à cenlimèlrcs  in- 
téressant la  partie  la  plus  déclive  de  la  partie  postérieure  du  vagin.  Issue  d’une 
très-petite  quantité  de  sang.  On  vide  le  loyer  des  caillots  qu’il  contient  ; leur 
poids  est  évalué  à 250  ou  300  gi-ammes.  Abstersion  des  parties  avec  de  l’eau 
froide.  La  cavité  s’étend  par  en  bas  vers  le  périnée  ; sa  paroi  postérieure  est 
formée  par  le  rectum  seul.  Serres-fines  ; toniques. 

Le  19,  pouls  à 110,  ventre  non  douloureux;  utérus  rétracté.  Pas  d’ecchy- 
moses à l’extérieur.  Respiration  légèrement  accélérée.  Dysurie.  Cathétérisme. 
Injection  d’eau  simple,  avec  une  grosse  seringue  à canule  de  15  à 18  centi- 
mètres de  longueur,  et  percée  de  plusieurs  orifices  à son  extrémité.  Elle  dis- 
' parait  presque  tout  entière  dans  le  foyer  que  l’on  débarrasse  du  sang  et 
des  caillots  qu’il  renfermait.  Bordeaux,  bouillons,  potages. 

I Le  soir,  nouvelle  injection.  Nulle  fétidité.  Eschares  grisâtres,  circulaires  et 
i pou  étendues  sur  les  petites  lèvres.  On  retire  les  serres-fines. 

I Le  20,  les  lèvres  de  la  déchirure  périnéale  sont  engorgées  et  recouvertes 
d’ulcérations  grisâtres.  Eschai’es  vulvaires  de  même  couleur  et  plus  étendues. 
Injection  dans  le  foyer.  L’eau  i-evient  plus  fétide. 

Etat  général  moins  satisfaisant.  Pouls  à 120;  chaleur  vive,  peau  sèche, 
respiration  accélérée.  Cathétérisme. 

Somnolence,  rêvasseries  dans  la  journée. 

Le  soir,  prostration,  langue  blanche,  narines  pulvérulentes. 

L’injection  ramène  une  sanie  de  plus  en  plus  fétide. 

Le  21,  douleurs  abdominales,  dorsales  et  lombaires.  Météorisme  du  ventre. 
Faciès  altéré,  yeux  excavés;  pâleur  du  visage  et  des  téguments.  Chaleur  plus 
vive,  pouls  dépressible  à lâO,  soif  intense,  langue  large,  humide,  avec  enduit 
noirâtre  peu  épais,  diarrhée.  Respiration  fréquente,  suspicieuse;  plaintes  con- 
tinuelles et  prostration  profonde.  Exacerbation  des  douleurs  par  le  moindre 
mouvement. 

Tuméfaction  des  grandes  lèvres  et  des  bords  de  la  déchirure  périnéale,  les- 
quels sont  sphacélés  dans  toute  leur  épaisseur.  Extension  des  eschares  vul- 
vaires ; détritus  putrilagineux  et  sanguinolent  très-fétide  à leur  surface  ; elles 
ont  gagné  aussi  en  profondeur.  Par  des  tractions,  même  légères,  on  détache 
facilement  des  lambeaux  de  tissu  cellulaire  sphacélé  qui  existent  en  grand 
nombre  à l’entrée  du  vagin.  La  paroi  postérieure  de  ce  dernier,  d’une  colora- 
tion violacée,  noirâtre,  a pris  une  épaisseur  considérable  et  paraît  fortement 
infiltrée;  elle  oblitère  presque  complètement  l’entrée  du  vagin.  Chaleur  vive 
de  toutes  ces  parties.  Lotions  alcoolisées.  Injections  dans  le  foyer,  qui  revien- 
nent toujoms  sanieuses  et  fétides. 

Dans  la  journée,  prostration  croissante,  somnolence  continuelle,  pouls  in- 
sensible, perte  de  la  parole  à deux  heures.  Mort  à cinq  heures  du  soir. 

Autopsia.  Décomposition  avancée;  infiltration  gazeuse  du  tissu  cellulaire 
sous-cutané,  La  cavité  péritonéale,  outre  des  gaz  fétides,  contient  300  grammes 
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de  sérosité  roussàtre  tenant  en  suspension  des  gouttelettes  huileuses.  Pas  d’in-  r 
flammation  péritonéale;  seulement  l’épiploon  est  fortement  congestionné  àsa  j 
partie  inférieure.  Pas  d’adhérences.  f 

Intégrité  de  l’estomac  et  des  intestins.  L’infiltration  gazeuse  a envahi  le 
tissu  cellulaire  sous-péritonéal  et  l’atmosphère  celluleuse  des  deux  reins.  Ce 
tissu  cellulaire  est  noirâtre  et  l’on  peut  aisément  en  détacher  des  lambeaux  qui 
paraissent  à peu  près  complètement  sphacélés.  L’infdtration  s’étend  vers  les 
parties  inférieures  dans  le  tissu  cellulaire  delà  cavité  pelvienne  et  se  continue 
avec  le  thrombus  qui  en  est  évidemment  le  point  de  départ. 

La  tumeur  occupe  la  partie  latérale  gauche  et  un  peu  postérieure  de  la  ca- 
vité pelvienne  ; sa  capacité  est  considérable.  En  haut,  elle  s’étend  jusqu’au 
voisinage  de  l’angle  sacro-vertébral,  dépassant  le  sacrum  un  peu  à droite  ; 
vers  sa  partie  inférieure,  elle  ne  dépasse  pas  la  ligne  médiane  de  cet  os.  La 
paroi  postéro-externe  du  foyer  est  donc  formée  par  le  sacrum  et  l’aponévrose 
pelvienne  qui  n’est  pas  complètement  intacte;  sa  paroi  interne  par  le  vagin  et 
le  rectum  portés  un  peu  à di’oite  ; l’antérieure  par  le  péritoine.  Inférieurement 
l’épanchement  se  prolonge  jusque  dans  l’épaisseur  du  périnée,  dont  la  peau 
et  le  tissu  cellulaire  sont  intacts. 

La  paroi  vaginale  est  à nu  et  comme  disséquée  ; elle  est  très-épaissie,  infil- 
trée de  sérosité  ; elle  présente  seulement  en  bas  la  trace  de  l’incision. 

Le  foyer  offre  sur  toutes  ses  parois  une  coloration  noirâtre  uniforme  qui  en 
marque  très-bien  les  limites.  11  contient  quelques  petits  caillots  sanguins,  des 
lambeaux  de  tissu  cellulaire  sphacélé,  et  une  certaine  quantité  de  matière 
putrilagineuse  ressemblant  assez  à celle  qui  tapisse  la  face  interne  de  Tutérus 
des  femmes  récemment  accouchées. 

Pas  d’infiltration  sanguine  dans  l’épaisseur  de  la  paroi  vaginale. 

Les  muscles  pyramidal,  obturateur  interne  et  sphincter  externe  de  l’anus 
sont  ecchymosés  dans  les  points  voisins  du  foyer. 

Dans  le  côté  droit  de  la  cavité  pelvienne,  les  mailles  du  tissu  cellulaire  sont 
dissociées  assez  complètement  pour  former  une  cavité  capable  de  loger  un 
œuf  de  poule.  Cette  poche  est  située  au  niveau  de  la  branche  horizontale  du 
pubis  et  de  la  partie  supérieure  du  trou  obturateur;  elle  ne  contient  ni  cail- 
lots ni  sang  liquide.  Il  est  évident  que  si  un  certain  nombre  de  vaisseaux 
s’étaient  rompus  dans  cette  cavité,  il  se  serait  formé  là  une  tumeur  san- 
guine. 

Vessie  saine.  Utérus  rétracté,  très-coloré  à sa  face  postérieure  ; ligaments 
larges  intacts.  A l’incision  de  la  matrice,  on  fait  sourdre  du  pus  contenu  dans 
les  sinus.  Foie,  rate  et  reins  exsangues  et  ramollis.  Une  petite  quantité  de 
sang  très-fluide  dans  les  veines. 

Poumons  emphysémateux,  contenant  des  gaz  dus  sans  doute  à la  putréfac- 
tion. Sérosité  sanguinolente  dans  les  deux  plèvres,  quelques  fausses  mem- 
branes sur  la  plèvre  droite.  Un  peu  de  sang  très-séreux  dans  les  cavités  car- 
diaques. 


thrombus  de  la  vulve  et  du  vagin.  Û69 

Voici  la  théol'io  professée  par  Paul  Dubois  sur  le  mécanisme  de  la  foimalion 
des  Ibrombiis  (le  la  vulve  et  du  vagin  pendant  le  travail  : 

.11  existe  dans  Pépaisseur  des  parois  du  vagin  nn  plexus  vasculaire  essen- 
(icllemenl  veineux  qui  se  termine  en  rampant  vers  les  grandes  levres  Cet  ap- 
oareil  vasculaire  est  destiné  à subir  une  distension  lorsque  le  fœtus  traverse 
es  oi-vanes  de  la  mère  ; mais  cette  distension  est  limitée  dans  lout  le  parcours 
du  bassin  par  les  os,  et  il  en  résulte  une  autre  action,  la  compression  entre  e 
fœtus  et  les  surfaces  osseuses.  Cette  compression,  si  elle  n’est  pas  trop  violente, 
ne  détermine  pas  de  déchirure  et  peut  s’opposer  à la  production  des  epanche- 
nients  dans  la  partie  supérieure  de  l’appareil  génital.  Aussi  est-il  reel  que  le 
thrombus  vaginal  est  plus  rare.  La  partie  périnéale  du  parcours  fœtal  n est  au 
contraire  arrêtée  par  rien  dans  sa  distension  qui  peut  alors  devenir  extreme. 
Les  nombreux  vaisseaux  de  cette  région  peuvent  d’autant  mieux  subir  des 

dilacérations  qu’ils  sont  plus  congestionnés  (1).  » 

Si  maintenant  nous  cherchons  à résumer  les  opinions  dont  nous  venons  de 
tracer  l’exposé,  on  voit  qu’une  double  part  doit  être  faite  : 1“  à la  théorie  de 
la  distension  et  des  ruptures  vasculaires;  2'-  à la  théorie  du  décollement  des 
parois  vaginales  et  de  l’écoulement  du  sang  en  nappe  dans  une  cavité  préparée 

pour  le  recevoir.  . . . u ' • 

La  première  théorie,  que  j’appellerai  pour  plus  de  smiplicite  théorie  de 

la  distension,  ne  se  conçoit  guère  que  moyennant  deux  conditions  qui  ne  se 
sont  pas  constamment  réalisées  dans  les  faits  recueillis  jusqu’à  ce  jour,  a 
savoir,  l’amincissement  et  la  friabilité  des  parois  vasculaires  sous  l'influence 
d’une  diathèse  variqueuse,  et  en  second  lieu,  la  rupture  d’un  ou  de  plusieurs 
vaisseaux  d’assez  gi'os  calibre.  Or,  l’analyse  faite  par  Perret  de  quarante-tiois 
cas  de  tumeur  sanguine  intra-pelvienne  a prouvé  que  la  dilataüon  variqueuse 
des  veines  du  vagin  n’avait  été  notée  que  deux  fois.  La  constatation  anatomique 
des  ruptures  vasculaires  est  pour  le  moins  tout  aussi  rare. 

Faut-il  conclure  de  là  à l’inexactitude  complète  de  cette  théorie?  Nous  ne  le 
pensons  pas.  Des  varices  de  la  vulve  et  du  vagin  ont  pu  exister  sans  avoh  été 
notées  dans  les  faits  recueillis,  et  d’une  autre  part  il  n est  mentionné  dans 
aucune  observation  qu’on  ait  pratiqué  des  injections  pour  reconnaitie  1 état 
des  parois  vasculaires.  11  n’est  donc  pas  permis  d affirmer  qu  il  n y a eu  ni 
varices  ni  dilacération  de  vaisseaux,  et  par  conséquent  que  la  théoiie  de 
Deneux  n’est  pas  applicable  à un  certain  nombre  de  cas. 

Si  large  que  nous  fassions  la  place  à la  théorie  des  ruptures  vasculaires,  une 
réserve  doit  être  faite  pour  la  théorie  du  décollement  et  de  l’épanchement  en 
nappe,  théorie  qui  s’appuie  sur  la  preuve  expérimentale.  Du  reste,  de  nou- 
veaux faits  sont  nécessaires  pour  déterminer  l’importance  proportionnelle  qui 
doit  être  attribuée  à chacune  de  ces  deux  théories. 


(1)  9a\i\  Dühois,  Leçon  clinique  faite  en  iShZ-  — Laboric,  Ilüt,  des  thrombus,  etc. 
Paris,  1860,  p.  22. 
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3“  Après  l’accouchement.  — Quelle  que  soit  la  lésion  qui  détermine  les  . 
thrombus  consécutifs  à la  délivrance,  tous  les  auteurs  sont  d’accord  pour  ! 
reconnaître  que  cette  lésion  et  la  cause  qui  la  produit  sont  antérieures  à l’ac-- 
couchement. 

Voici  en  quels  termes  s’exprime  Deneux  à ce  sujet  : j 

« Il  peut  se  faire  que  la  tête  du  fœtus,  après  avoir  déchiré  une  des  veines> 
du  vagin,  reste  appliquée  contre  l’ouverture  de  telle  façon  quelle  s’oppose  ài 
la  sortie  du  sang  hors  du  vaisseau  déchiré.  Les  choses  demeureront  en  cet  étatl 
tant  que  la  compression  durera,  et  rien  ne  pourra  faire  soupçonner  la  rupture* 
veineuse.  Mais  aussitôt  que  l’enfant  sera  expulsé,  ce  qui  peut  tarder  beaucoup,, 
une  infiltration  sanguine,  un  véritable  thrombus  aura  lieu.  On  conçoit  encore* 
que,  pendant  que  la  tète  de  l’enfant  comprime  le  vaisseau  déchiré,  y suspend  1 
la  circulation,  il  puisse  se  former  un  caillot  qui  retardera  l’ellusion  du  sang 
pendant  quelques  minutes,  quelques  heures  même,  après  la  terminaison  de 
l’accouchement  (1).  w 

Pour  faire  comprendre  cette  apparition  tardive  du  thrombus  après  l’action 
de  la  cause  qui  le  produit , Jacquemier  distingue  les  deux  éléments  dont  se 
compose  la  lésion , à savoii’,  la  rupture  des  vaisseaux  et  l’extravasation  san- 
guine : 

« Lorsque  la  rupture  a lieu  sous  l’influence  de  la  gêne  croissante  du  retour 
du  sang  veineux,  avant  que  la  partie  inférieure  de  la  vulve  et  du  vagin 
soit  distendue,  l’épanchement  se  fera  d’autant  plus  facilement  que  la  tête 
du  fœtus,  encore  dans  le  bassin,  ne  s’y  oppose  pas  et  gêne  le  retour  du  sang 
veineux  dans  les  parties  situées  au-dessus.  Si,  au  contraire,  la  rupture  ne  se 
fait,  comme  cela  a lieu  le  plus  souvent,  qu’au  moment  où  les  parties  sont  le 
plus  distendues  et  comprimées,  le  sang  ne  pourra  s’échapper  qu’ après  la  sortie 
du  fœtus. 

« Un  caillot,  la  résistance  des  parties,  peuvent  retarder  l’épanchement  de 
quelques  minutes,  de  quelques  heures.  En  effet,  il  est  commun  de  ne  voir 
apparaître  la  tumeur  qu’après  la  sortie  du  placenta;  néanmoins  il  est  rare 
qu’elle  n’existe  pas  une  heure  ou  deux  après  l’accouchement;  dans  un  cas,  il 
s’est  écoulé  neuf  heures  avant  son  apparition  (2).  » 

Les  citations  qui  précèdent  nous  font  connaître,  en  partie  du  moins,  et  les 
causes  du  thrombus  consécutif  à l’accouchement,  et  leui*  mode  d’action. 

La  distension  des  parties  et  la  compression  qu’exerce  sur  elles  la  tête  du 
fœtus  constituent,  dans  l’opinion  de  la  plupart  des  auteurs,  la  cause  détermi- 
nante principale  de  la  rupture  vasculaire. 

Dans  le  parcours  du  bassin,  la  distension  est  limitée  par  les  os  et  la  com- 
pression ne  lèse  les  vaisseaux  qu’ autant  quelle  est  très-violente.  Au  périnée, 
la  distension  ne  connaît  plus  de  limites  et  l’on  conçoit  que  les  ruptures  vascu- 

(1)  Deneux,  Mém.  sur  les  tum.  sang,  de  la  vulve  et  du  vagin,  Paris,  1830,  p.  50. 

(2)  Jacquemier,  Manuel  des  accouch.  Paris,  1846,  p.  317. 
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laires  y soient  plus  faciles  et  plus  fréquentes.  Dans  les  deux  cas,  la  compres- 
sion exercée  par  la  tète  du  fœtus  fermant  les  vaisseaux,  l’épanchement  n’a 
lieu  que  quand  l’action  oblitérante  a cessé. 

La  formation  possible  d’un  caillot  dans  les  vaisseaux  comprimés  explique 
encore  le  retard  plus  ou  moins  long  apporté  dans  quelques  cas  à la  manifes- 
tation du  thrombus  (Deneux,  Jacquemier). 

D’une  autre  part,  Paul  Dubois,  cité  par  Cazeaux,  a fait  remarquer  que  les 
vaisseaux  violemment  contus,  ou  même  mortifiés,  peuvent  ne  se  rompre  que 
plus  tard,  alors  seulement  que  la  pai’tie  qui  a subi  l’attrilion  se  détache.  La 
muqueuse,  plus  extensible  que  les  parois  veineuses,  pourra  fuir  pour  ainsi  dire 
devant  la  violence  subie  par  le  vaisseau  distendu,  et  ne  pas  en  éprouver  elle- 
même  un  aussi  fâcheux  effet;  d’où  épanchement  tardif  de  sang  dans  le  tissu 
cellulaire  sous-muqueux  (1). 

Puisque  nous  sommes  dans  le  champ  des  hypothèses,  je  relèverai  une  autre 
explication,  non  moins  conjecturale  que  les  précédentes,  des  thrombus  consé- 
cutifs à la  délivrance. 

Cazeaux  suppose  que,  les  parois  veineuses  ayant  été  très-affaiblies,  soit  par 
une  distension  excessive,  soit  par  le  tiraillement  qu’elles  ont  subi  pendant  le 
travail,  un  mouvement  brusque,  un  effort  violent,  un  accès  de  toux,  etc., 
pourront,  par  une  impulsion  énergique  donnée  à la  colonne  sanguine,  déter- 
miner la  déchirure  spontanée  de  ces  vaisseaux,  même  plusieurs  heures  après 
l’accouchement  (2). 

11  manque  à la  plupart  des  causes  que  nous  venons  de  signaler  comme 
causes  déterminantes  du  thrombus  tardif,  la  consécration  de  la  preuve  ana- 
tomique. Mais  dans  un  sujet  aussi  plein  d’obscmité  que  celui-ci,  m’est  avis 
que  cette  abondance  d’idées,  tout  hypothétiques  qu’elles  soient,  a l’avantage 
d’ouvrir  la  voie  aux  recherches  positives,  soit  cadavériques,  soit  expérimen- 
tales. 

Anatomie  pathologique.  — Les  thrombus  de  la  vulve  et  du  vagin  n’ont  pas 
pour  siège  exclusif,  comme  leur  nom  semblerait  l’indiquer,  l’épaisseur  de  la 
vulve  et  le  tissu  cellulaire  péri-vaginal.  Ils  peuvent  encore  occuper  : en  bas, 
le  périnée,  le  voisinage  de  l’anus,  et  la  partie  supérieure  de  la  cuisse;  à la 
hauteur  du  vagin  tout  le  tissu  cellulaire  intra-pelvien  ; en  haut,  la  fosse  ilia- 
que, la  l’égion  lombaire  jusqu’aux  attaches  du  diaphragme;  en  avant,  le  tissu 
cellulaire  interposé  au  péritoine  et  à la  paroi  abdominale  antérieure. 

Throiubiis  vulvaires.  — Les  grandes  lèvres  sont  les  parties  les  plus  fré- 
quemment envahies  par  1 extravasation  sanguine,  d’abord  parce  que  les  varices 
y sont  très-communes  et  les  effets  de  la  distension  pendant  la  période  expul- 

(1)  Cazeaux,  Truité  d’accouch.,  7®  édit.  Paris,  1867,  p.  695. 

(2)  Cazeaux,  loc.  «ï.,p.  695. 
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sive  très-accentués  ; ensuite  parce  que  les  tumeurs  sanguines  intra-pelviennes 
donnent  lieu  presque  inévitablement  par  voie  d’extension  au  thrombus  vul- 
vaire. C’est  tantôt  la  grande  lèvre  droite,  et  tantôt  la  gauche  qui  est  affectée, 
plus  souvent  la  droite  que  la  gauche  (Jacquemier) , quelquefois  les  deux  en 
même  temps. 

Dans  le  petit  nombre  de  cas  (5  ou  6 observations)  où  le  thrombus  ATilvaire 
était  double,  il  n’a  pas  été  possible  de  déterminer,  soit  par  les  résultats  de 
l’examen  cadavérique,  soit  par  les  renseignements  recueillis  pendant  la  vie, 
si  les  deux  tumeurs  s’étaient  produites  indépendamment  l’une  de  l’autre,  ou 
si  l’une  d’entre  elles  ne  s’était  pas  étendue  d’une  des  grandes  lèvres  à celle 
' du  côté  opposé. 

La  tumeur  sanguine  qui  a pris  naissance  dans  une  des  grandes  lèvres  y reste 
habituellement  contenue.  Son  volume  peut  varier  depuis  celui  d’un  œuf  de 
pigeon  jusqu’à  celui  d'une  tête  de  fœtus  à terme.  Mais  arrivé  à ce  dernier 
degré  de  développement,  le  thrombus  vulvaire  empiète  presque  toujours  sur 
le  tissu  cellulaire  des  parties  voisines. 

On  a dit  que  dans  le  thrombus  vulvaire,  les  petites  lèvres  restaient  généra- 
lement saillantes;  c’est  une  erreur.  Pour  peu  que  la  tumeur  sanguine  ait 
acquis  des  dimensions  notables,  les  petites  lèwes  sont  effacées  et  concourent 
à l’ampliation  de  la  poche.  Dans  le  seul  cas  de  thrombus  des  petites  lèvi’es 
qui  ait  été  cité  (1),  il  est  dit  que  ces  dernières  étaient  développées  comme  des 
vessies,  et  que  la  quantité  de  sang  qu’elles  renferuiaient  avait  été  évaluée  à 
une  livre  au  moins.  Or,  on  ne  saurait  admettre  ni  une  telle  exagération  de 
volume  de  la  tumeur , ni  une  telle  accumulation  de  sang  dans  sa  cavité,  si 
toutes  les  parties  de  la  vulve,  y compris  les  petites  lèvres,  ne  s’étaient  pas 
prêtées  au  développement  du  double  thrombus. 

On  a dit  aussi  que  la  tumeur  sanguine  de  la  vulve  présentait  une  très-grande 
minceur  à sa  partie  interne  et  antérieure,  ce  qui  s’explique  par  ce  fait  qu’en 
dedans  le  thrombus  n’est  recouvert  que  par  la  muqueuse  vulvaire  très-fine  en 
ce  point.  Il  n’y  a là  rien  de  pathologique. 

Thrombus  périnéaux.  — De  la  vulve,  l’épanchement  vulvaire  peut  s’é- 
tendre à la  région  périnéale,  et  même  à la  partie  supérieure  et  interne  des 
cuisses.  Coutouly,  cité  par  Jacquemier,  rapporte  un  cas  dans  lequel  la  tumeur, 
s’étant  accrue  pendant  douze  heures,  se  propagea  de  la  partie  inféj’ieure  du 
vagin  à l’une  des  grandes  lèvres,  au  pubis,  au  périnée  et  jusqu’à  l’ischion. 

Laborie,  dans  un  mémoire  lu  à l’Académie  de  médecine  le  6 novem- 
bre 1860  (2)  et  intitulé  : Histoire  des  thrombus  de  la  vulve  et  du  vagin  après  l’ac- 
couchement, a divisé  l’épanchement,  au  point  de  vue  anatomique,  en  trois 
catégories:  1“  le  périnéal;  2“  le  sus-périnéal;  3®  le  vaginal  intra-pariétal. 

(1)  Jacquemier,  loc.  cit.,  p.  320. 

(2)  Laborie,  Bull,  de  l’Acad,  de  méd.,  séance  du  6 nov,  1860. 
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Dans  ces  divisions  principales,  il  reconnaît  certaines  variétés,  lesquelles  ont 
pour  base  la  description  des  aponévroses  du  périnée.  C’est  ainsi  que  le  throm- 
bus périnéal  pourrait  avoir  son  siège  en  dehors  de  l’aponévrose  superficielle, 
dans  le  sac  dartoïque,  entre  l’aponévrose  superficielle  et  la  moyenne,  entre  la 
moyenne  et  la  profonde.  Le  thrombus  sus-périnéal  peut  être  situé  entre  l’apo- 
névrose profonde  du  périnée  et  l’aponévrose  pelvienne  ou  au-dessus  de  cette 
dernière. 

Je  considère  toutes  ces  divisions  des  thrombus  périnéaux  comme  étant 
plutôt  théoriques  que  pratiques,  et  leur  autour  eût  été  bien  embarrassé,  non- 
seulement  d’en  établir  la  démonstration  clinique,  mais  même  d’en  fournir 
la  preuve  cadavérique. 

En  fait  de  thrombus  périnéaux,  je  n’admettrai  volontiers  pour  ma  part  que 
deux  variétés,  la  superficielle  et  la  profonde  : 1“  la  superficielle,  qui  peut  se 
prolonger  en  arrière  jusqu’auprès  de  l’anus,  remonter  en  avant  jusqu’au 
pubis  et  à la  paroi  abdominale,  envahir  latéralement  la  région  fessière;  2“  la 
profonde,  qui  peut  fuser  au  loin,  gagner  latéralement  les  fosses  iliaques,  en 
arrière  le  sacrum  et  même  la  région  lombaire. 


Tbroniiius  vaginaux  ou  intra-pelvicns. — Laborie,  dans  sa  classification 
des  thrombus,  a décrit  une  variété  ayant  son  siège  dans  l’épaisseur  de  la  paroi 
du  vagin  et  qu’il  appelle  intra-pariétale.  11  admet  dans  ce  cas  que  la  tunique 
fibreuse  n’est  pas  déchirée  et  que  l’épanchement  dissèque  le  vagin  qu’il 
refoule  en  dedans.  Malheureusement  le  seul  cas  qu’on  pouri’ait  citer  comme 
exemple  de  cette  variété  de  thrombus  n’est  rien  moins  que  probant.  Martin  le 
Jeune,  l’auteur  de  l’observation,  dit  que  la  tumeur  siégeait  dans  l’épaisseur 
du  vagin  ou  dam  le  tissu  cellulaire  environnant  [\). 

C'est  en  effet  dans  le  tissu  cellulaire  extra-vaginal  qu’il  faut  placer  le  siège 
primitif  de  la  plupart  des  tumeurs  sanguines  intra-pelviennes  qui  se  produi- 
sent pendant  ou  après  l’accouchement. 

Elles  occupent  l’une  des  parties  latérales  du  vagin , la  gauche  à peu  près 
aussi  souvent  que  la  droite,  quoi  qu’en  ait  dit  Boër  qui  avait  toujours  rencontré 
ces  tumeurs  à droite  (2).  Sur  un  relevé  de  quarante -trois  cas  fait  par  Perret, 
le  siège  du  thrombus  est  indiqué  avec  précision  treize  fois  à gauche  et  onze  fois 
à droite  (3). 


Karemcnt  la  tumeur  occupe  les  deux  cotés  du  vagin  à la  fois,  et  ce  n’est 
qu  exceptionnellement  (ju  elle  envahit  toute  sa  ch'conférence. 

L épanchement  peut  être  limité  exactement  aux  parois  latérales  du  vagin, 
ou  s étendre  en  même  temps  à la  paroi  postérieure  de  ce  conduit.  D’autres 
fofs  il  n a de  rapports  qu’avec  la  paroi  postérieure  et  siège  par  conséquent 
dans  la  cloison  recto-vaginale. 


(1)  Martin,  Mém.  de  méd,  et  de  chir.  Paris,  1835,  p,  345. 

(2)  Boer,  NaturalU  medicinœ  ohstetricœ,  libri  septem.  Viennæ,  1812,  t.  Il,  p.  328. 

(3)  Perret,  loc,  cif.,  p.  33. 
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Dans  le  dépouillemenL  qu’il  a fait  de  quarante-trois  observations  rassem- 
blées par  lui,  Perret  n’a  pas  rencontré  un  seul  exemple  de  tumeur  sanguine 
ayant  son  siège  à la  paroi  antérieure  du  vagin,  ce  qui  s’explique  par  l’union 
intime  de  ce  conduit  avec  la  vessie. 

Lorsque  la  tumeur  sanguine  a pris  naissance  à la  partie  inférieure  du  vagin,  ; 
les  plans  musculaires  et  aponévrotiques  qui  embi-assent  cette  même  partie  en  ; 
arrière  et  suj-  les  côtés  n’opposent  pas  un  obstacle  sérieux  à l’extension  du  ! 
foyer  vers  les  grandes  lèvres.  De  là  l’origine  d’un  certain  nombre  de  thrombus  | 
vulvaires.  Mais  souvent  aussi  la  tumeur  sanguine,  siégeant  à une  plus  grande 
hauteur  dans  le  tissu  cellulaire  extra-vaginal,  se  creuse,  aux  dépens  du  tissu 
cellulaire  sous-péritonéal,  une  poche  qui  peut  envahir  tout  le  bassin,  les  liga- 
ments larges,  les  fosses  iliaques,  les  lombes  et  remonter  dans  l’épaisseur  du 
mésentère  et  jusqu’au  diaphragme. 

Les  variétés  de  tumeur  sanguine  intra-pelvienne  que  nous  venons  de  signa- 
ler n’ont  pas  toutes  le  même  degré  de  fréquence. 

La  variété  la  plus  commune  est  celle  qui  se  complique  d’une  extension  de 
la  tumeur  vers  la  vulve  (thrombus  vulvo-vaginal  proprement  dit).  Perret  l’a 
notée  seize  fois  sur  quarante-trois. 

L’extension  vers  l’abdomen  est  plus  rare  : sept  cas. 

Plus  rare  encore  est  la  propagation  simultanée  vers  la  vulve  et  vers  l’abdo- 
men ; trois  cas  seulement  sur  quarante-trois  (Perret). 

Comme  le  thrombus  vulvaire,  le  thrombus  vaginal  présente  des  variétés  de 
volume  très-grandes  : depuis  celui  d’une  amande  jusqu’à  celui  d’une  tête  de 
fœtus  à terme  et  même  au  delà. 

Sa  hauteur  diffère  selon  qu'il  occupe  une  partie  ou  la  totalité  de  l’étendue 
du  vagin.  Parfois  son  grand  diamètre  a une  direction  transversale.  Suivant 
qu’il  a acquis  des  dimensions  plus  ou  moins  considérables,  il  refoule  plus  ou 
moins  fortement  la  paroi  du  vagin  ou  celle  du  rectum,  dans  certains  cas  l’une 
et  l’autre  à la  fois,  de  manière  à oblitérer  leur  cavité  ou  tout  au  moins  à la 
rétrécir.  On  peut  trouver  le  canal  de  l’urèthre  comprimé,  sa  direction  changée 
au  point  de  rendre  le  cathétérisme  difficile,  sinon  impossible. 

Divers  organes  peuvent  concourir  à former  les  parois  du  foyei',  tels  que  le 
vagin,  le  l’ectum,  l’aponévrose  pelvienne,  les  parois  du  bassin,  le  péritoine,  etc. 

Le  conduit  vaginal  constitue  habituellement  la  paroi  intei'ne  du  foyer.  Vue 
par  la  cavité  du  conduit,  cette  paroi  vaginale,  quelquefois  intacte,  se  montre 
plus  souvent  encore  altérée.  Couleur  brune  ou  violacée,  ecchymoses,  amin- 
cissement, déchirure,  telles  sont  les  modifications  qu’elle  est  susceptible  de 
présenter.  En  cas  de  déchirure,  le  foyer  est  largement  ouvert  ou  obturé  par 
un  caillot  sanguin;  les  bords  de  la  plaie  sont  irréguliers,  frangés  et  laissent 
pendre  çà  et  là  quelques  lambeaux  de  muqueuse.  D’autres  fois  1 altération  de 
la  paroi  consiste  dans  un  état  de  mortification  plus  ou  moins  avancé.  L’eschare 
est  formée,  ou  envoie  d’élimination,  ou  complètement  détachée,  de  maniéré 
à laisser  plus  ou  moins  béante  l’ouverture  du  foyer  sanguin. 
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Quand  la  tumeur  proémine  du  côté  du  rectum,  on  n’observe  pas  d’ordinaire 
les  dilléi-entes  altérations  que  nous  venons  de  signaler  comme  possibles  en  ce 
qui  concerne  la  paroi  vaginale  ; ni  rupture  spontanée,  ni  déchirure  traumati- 
que. L'ne  seule  observation,  parmi  celles  que  Perret  a analysées,  nous  montre 
une  destruction  par  gangrène  de  la  cloison  recto-vaginale. 

Les  muscles  et  les  aponévroses  qui  tapissent  l’excavation  pelvienne  peuvent 
entrer,  comme  parties  intégrantes,  dans  la  constitution  des  parois  de  la 
tumeur;  auquel  cas  on  trouve  souvent  les  aponévroses  ramollies,  leurs  fibres 
dissociées,  les  muscles  qu’ elles  recouvi’ent  disséqués,  eccliymosés,  pénétrés 
d’un  sang  noir  altéré,  parfois  même  réduits  en  une  sorte  de  bouillie  informe, 
noirâtre,  fétide,  putrilagineuse. 

11  n’y  a pas  d’exemple  que  le  péiâtoine,  lorsqu’il  sert  d’enveloppe  à la 
tumeur  sanguine,  soit  devenu  le  siège  d’une  rupture;  mais  on  peut  le  trouver 
épaissi,  injecté  et  offrant  tous  les  caractèi’es  d’une  inflammation  locale  déve- 
loppée au  contact  du  foyer  sanguin. 

Le  développement  du  foyer  sanguin  peut  donner  lieu  à une  compression  des 
vaisseaux  destinés  aux  parties  génitales  externes,  compression  qui  a pour 
effet  de  déterminer  l’infiltration  séreuse  des  gi’andes  lèvres  et,  dans  quelques 
cas,  des  pai'ois  vaginales,  ainsi  que  l’examen  cadavérique  l’a  démontré. 

La  quantité  de  sang  contenue  dans  le  foyer  est  en  rapport  avec  sa  capacité, 
elle  peut  varier  de  150  à 1500  grammes  de  liquide.  Voici  les  divers  aspects 
qu’il  peut  présenter  : complètement  fluide;  ou  bien  en  partie  fluide,  en 
partie  coagulé,  de  couleur  noire  ou  très-foncée  ; quelquefois  caillots  fibrineux, 
jaunes,  élastiques,  mélangés  de  sérosité. 

Si  la  maladie  a été  de  quelque  durée,  le  sang  s’est  altéré.  D’une  teinte  vio- 
lacée ou  roussàtre,  il  est  visqueux  et  filant  comme  un  sirop  très-concentré  ; 
il  entraîne  avec  lui  en  s’écoulant  des  lambeaux  noirs  et  putrilagineux  de  tissu 
cellulaire  sphacélé  (Perret). 

L’odeur  qui  se  dégage  du  foyer  est  toujours  très-fétide.  C’est  tantôt  celle 
des  matières  fécales,  bien  que  le  rectum  ni  aucune  anse  intestinale  ne  se  soit 
ouverte  dans  la  poche,  et  tantôt  celle  de  la  gangrène. 

Des  débris  celluleux  s’étendent  parfois  d’une  paroi  à l’autre.  Les  caillots 
sanguins  peuvent  être  mêlés  à une  certaine  quantité  de  pus  proveTiant  de  l’in- 
flammation de  la  poche.  Dans  un  cas  rapporté  par  Fichet  de  Fléchy  (1),  le 
foyer  contenait  un  mélange  de  pus  et  de  matières  fécales.  La  cloison  vaginale 
était  détruite  et  l’intestin  communiquait  largement  avec  la  cavité. 

Enfin  on  peut  trouver  les  parois  de  la  tumeur  enduites  d’une  sorte  de 
bouillie  putrilagineuse  épaisse,  gluante,  constituée  par  du  pus  et  du  sang  alté- 
rés, bouillie  analogue  à la  matière  bmnàtre,  sordide  et  infecte,  qui  tapisse  les 
parois  de  la  cavité  utérine  chez  un  grand  nombre  de  femmes  en  couches. 

I.  obseï  vation  de  Perret  relatée  plus  haut  mentionne  une  altération  curieuse: 

(1)  Fichet  de  Fléchy,  04, v.  du  rnéd.,  de  ch.  et  d’accouch.,  3"  partie,  p.  375, 
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c est  l’existence  dans  le  bassin,  du  côté  opposé  au  thrombus,  d’une  loge  pou- 
vant admettre  un  gros  œuf  de  poule;  elle  était  formée  par  la  dissociation  des 
cloisons  du  tissu  cellulaire.  Ce  dernier  était  noirâtre,  déjà  mortifié.  11  existait 
tout  autour  de  cette  cavité  virtuelle  un  peu  d’infiltration  sanguine. 

Tumeurs  sanguines  pelvi-abdoniinales.  — Lorsque  l’épanchemcnt  san- 
guin est  considérable,  il  ne  reste  pas  limité  au  pourtour  du  vagin  ; il  peut  se 
propager  sous  forme  d’infiltration  dans  les  parties  ch’convoisines,  s’étendre  au 
tissu  cellulaire  du  ligament  large,  à la  fosse  iliaque  interne,  fuser  sous  le  péri- 
toine, s’interposer  aux  feuillets  du  mésentère,  remonter  jusqu’aux  piliers  du 
diaphragme,  sur  les  côtés  envahir  la  région  lombaire,  atteindre  les  limites  de 
l’hypochondre,  et  en  avant  infiltrer  le  tissu  cellulaire  de  la  paroi  abdominale 
antérieure  et  celui  qui  entoure  la  vessie. 

On  conçoit  dès  lors  que,  par  suite  de  ces  projections  de  l’infiltration  san- 
guine dans  diverses  directions,  le  foyer  puisse  présenter  des  dimensions  inat- 
tendues. Le  liquide  ainsi  infiltré  est  tantôt  du  sang  pur,  tantôt  un  liquide  rosé, 
mélange  de  sang  et  de  sérosité.  Quelquefois  la  matière  qui  a pénétré  les 
mailles  du  tissu  cellulaire  exti’a-péritonéal  ressemble  à de  la  gelée  de  gro- 
seilles. 

Ce  tissu  cellulaire  peut  offrir  des  modifications  pathologiques  analogues  à 
celles  que  l’on  peut  rencontrer  dans  le  foyer  principal  : inflammation  suppu- 
rative, sphacèle,  formations  gazeuses,  etc.  — L’incision  laisse  écouler,  dans 
certains  cas,  avec  la  matière  purulente,  des  gouttelettes  huileuses  identiques 
avec  celles  que  l’on  trouve  dans  les  abcès  gangréneux. 

Dans  un  cas  observé  par  Cazeaux,  en  1846,  voici  quel  a été  le  résultat  de 
l’autopsie  ; 

« Dans  toute  la  moitié  inférieure  droite  de  la  paroi  abdominale  antérieure, 
il  existait  entre  les  muscles  et  le  péritoine  qui  les  tapisse  une  couche  de  sang 
coagulé  et  comme  étalé  eir  nappe.  Cette  couche  avait  à peu  près  5 millimètres 
d’épaisseur,  et  s’étendait  de  bas  en  haut  jusqu’à  deux  travers  de  doigt  au- 
dessous  de  l’ombilic,  et  occupait  en  travers  tout  l’espace  qui  sépare  la  ligne 
blanche  de  la  crête  iliaque. 

» Au  niveau  de  la  crête  de  l’os  des  iles,  cette  couche  sanguine  se  continuait 
avec  un  caillot  de  9 à 10  millimètres  d’épaisseur,  aussi  situé  au-dessous  du 
péritoine.  Elle  tapissait  toute  la  fosse  iliaque  et  venait,  en  bas  et  en  dedans, 
contourner  le  bord  du  détroit  supérieur,  et  se  perdre  dans  un  foyer  assez 
large  où  le  sang,  entièrement  coagulé,  constituait  la  tumeur  qui,  pendant  la 
vie,  nous  avait  particulièrement  occupé.  En  cet  endroit  le  caillot,  dans  sa 
partie  centrale,  avait  au  moins  17  millimètres  d’épaisseur,  allait  en  s’amin- 
cissant du  centre  à la  circonférence,  de  manière  à envahir  toute  la  partie 
droite  de  l’excavation  ; tout  le  reste  du  tissu  cellulaire  pelvien  était  fortement 
coloré  par  du  sang  infiltré. 

» Sur  la  partie  postérieure  et  latérale  droite  du  ventre,  le  sang  coagulé  s’éta- 
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lait  en  nappe  jusque  dans  l’hypochondre  droit,  de  manière  à baigner  tout 
le  tissu  cellulaire  qui  entoure  le  rein,  se  glissait  même  entre  les  replis  du 
péritoine  qui  forment  l’origine  du  mésentère,  s’élevait  enfin  jusqu’aux  attaches 
du  diaphragme  sur  les  fausses  côtes  droites,  attaches  qui,  seules,  semblaient 
s’opposer  à sa  progression.  L’épaisseur  de  cette  large  couche  coagulée  variait 
dans  les  points  différents  entre  4 et  6 millimètres.  Somme  toute,  la  quantité 
de  sang  épanché  fut  évaluée  à 1 kilogramme  (1).  » 

L’observation  suivante,  recueillie  à la  Maternité  par  mon  ancien  interne 
Perret,  et  publiée  dans  sa  thèse  inaugurale  (2),  nous  fournira  un  exemple 
analogue  de  ces  thrombus  pelvi-abdominaux  : 

Obs.  XLYll.  — Tumeur  sanguine  occupant  la  partie  latérale  gauche  de  l’excava- 
tion pelvienne.  — Infiltration  sanguine  dans  le  tissu  cellulaire  sous-péritonéal  de 

l’abdomen.  — Mort.  — Autopsie. 

B primipare,  vingt-deux  ans,  bien  conformée,  d’une  bonne  santé  habi- 

tuelle, entre  à la  Maternité  le  13  mars  1864,  et  accouche  naturellement  le 
même  jour  d’un  garçon  pesant  2800  grammes. 

Vers  sept  heures  du  soir,  deux  heures  après  la  délivrance,  douleurs  violentes 
dans  la  région  lombaire,  ténesme  rectal,  besoin  de  pousser  en  bas,  agitation. 
Par  le  toucher,  l’élève  sage-femme  constate  l’existence  d’une  tumeur  occu- 
pant la  partie  supérieure  et  latérale  gauche  du  vagin,  et  faisant  saillie  dans 
le  rectum.  Pas  d’altération  de  la  muqueuse. 

Neuf  heures  du  soir.  La  tumeur  a acquis  un  volume  considérable  ; la 
muqueuse  vaginale  amincie  s'est  rompue;  issue  par  cette  plaie  d’une  petite 
quantité  de  sang  coagulé.  La  tumeur  est  ferme,  sans  trace  de  fluctuation  ; 
elle  remonte  très-haut  vers  la  partie  supérieure  du  bassin,  et  par  le  rectum, 
pas  plus  que  par  le  vagin,  on  ne  peut  atteindi’e  sa  limite  supérieure.  Pâleur, 
affaiblissement,  pouls  faible  et  fréquent,  à 118.  On  calme  les  douleurs  à l’aide 
de  l’opium  en  lavement  et  en  potion.  Injections  d’eau  froide  dans  le  vagin. 

Dix  heures  du  .soir.  L’agitation  cesse.  Pouls  à 100.  Sommeil  paisible. 

Minuit.  Réapparition  des  douleurs  avec  ténesme  rectal,  un  peu  d’excitation  ; 
pouls  à 120,  petit,  dépressible. 

Trois  heures  du  matin.  Frisson  de  huit  minutes,  pâleur,  augmentation  con- 
sidérable de  la  chaleur  de  la  peau.  Sommeil  calme  le  reste  de  la  nuit. 

14  mars  au  matin.  Pouls  à 112,  velléité  d’appétit  ; quelques  douleurs  dans 
le  vagin,  mais  très-faibles.  Bain  de  vingt  minutes. 

Le  soir,  pouls  à 96,  état  général  satisfaisant. 

Le  15  au  matin,  peau  chaude,  pouls  à 108.  Douleurs  sourdes  dans  la  partie 
postérieure  du  bassin.  Lochies  très-fétides.  Pas  de  garderobes  depuis  l’accou- 

(1)  Cazeaux,  Traité  d'ace'.,  7«  édit.,  1807,  p.  696. 

(2)  Perret,  thèse.  Paris,  1864,  p.  88. 
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chcmeiit.  Évacuation  abondante  avec  8 grammes  d’huile  de  ricin.  Injections 
vaginales  avec  l'eau  pure  et  l’eau  chai'gée  de  coaltar  alternativement.  Ecchy- 
mose très-prononcée  au  pourtour  de  l’anus  et  limitée  à la  moitié  gauche  de 
cet  orifice.  Bouillons,  potages,  oeuf  à la  coque. 

Ec  16,  douleurs  lombaires,  pouls  fréquent,  peau  chaude;  douleurs  spon- 
tanées, assez  vives,  augmentant  par  la  pression  dans  le  point  où  siège  la  tumeur. 
Muqueuse  vaginale  violacée,  amincie,  sur  le  point  de  se  sphacéler.  La  tumeur 
ayant  été  ouverte  largement  par  le  vagin,  on  en  retire  300  grammes  environ 
de  caillots  très-fétides.  Injections  de  coaltar  ; elles  reviennent  toujours  forte- 
ment colorées  par  du  sang  et  entraînent  quelques  caillots  peu  volumineux. 

Bain  de  vingt-cinq  minutes,  suivi  d’un  frisson. 

Le  soir,  pouls  fréquent,  à 192,  peau  chaude,  langue  sèche,  soif  vive.  Nulle 
douleur.  On  répète  les  injections  plusieurs  fois  pendant  la  nuit. 

Le  17,  aggravation  de  l’état  général. 

l.,e  18,  nouveau  frisson  ; pouls  petit,  dépressible,  à 132  ; expression  de 
gi’ande  anxiété  ; évacuations  diarrhéiques  involontaires  ; écoulement  très- 
fétide  par  la  plaie  vaginale  malgré  les  injections. 

Le  19,  répétition  des  frissons,  selles  involontaires,  pouls  à lùO,  narines 
pulvérulentes,  langue  rôtie,  yeux  cernés,  face  très-amaigrie.  Trélat  pratique 
une  contre-ouverture  en  traversant  toute  l’épaisseur  du  péilnée  avec  un 
trocart  muni  d’un  tube  à drainage.  Eschares  vulvaires  superficielles,  mais 
très-étendues. 

Le  20,  nouveaux  frissons,  dian'hée,  pouls  à lüù.  Opium  et  sulfate  de 
quinine. 

Le  21,  visage  altéré,  pouls  faible,  respii'ation  fréquente,  pâleur  extrême, 
nouveaux  frissons  ; œdème  des  grandes  lèvres. 

Le  22,  agitation,  délire,  puis  prostration.  Mort  à dix  heures  du  matin. 

Autopsie.  — Paroi  abdominale  infiltrée  de  gaz  et  d'eau  liquide  séro-sangui- 
nolente  de  couleur  rosée.  Infiltration  purement  séreuse  de  la  grande  lèvre  gau- 
che. Vagin  fortement  repoussé  à droite  et  aplati.  Oh  ne  constate  aucune  trace  de 
varices  dans  son  épaisseur  ni  dans  les  parties  environnantes.  A sa  paroi  postp- 
rieure on  trouve  la  solution  de  continuité  qui  a été  pratiquée  avec  le  bistouri 
pendant  la  vie  : les  tissus  ont  subi  au  pourtour  de  l’ouverture  un  commence- 
ment de  mortification.  La  cavité  du  thrombus  est  spacieuse,  ses  dimensions 
sont  de  9 centimètres  dans  le  sens  antéro-postérieur,  et  de  A centimètres 
dans  le  sens  transversal.  La  paroi  postérieure  et  latérale  gauche  de  cette  cavité 
est  formée  par  le  sacrum  et  les  aponévroses  pelviennes  appartenant  au  côté 
gauche  de  l’excavation.  La  paroi  antérieure  est  formée  par  le  ligament  large, 
et  la  paroi  interne  ou  latérale  droite  du  vagin,  l’utérus,  la  vessie  et  le 
rectum. 

De  la  partie  la  plus  déclive  de  ce  foyer  part  un  trajet  fisluleux  pratiqué  pen- 
dant la  vie  pour  passer  un  tube  de  caoutchouc.  Les  pai’ois  de  ce  trajet  sont 
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noirâtres  et  présentent  un  commencement  tic  mortification.  Dans  le  l'oyer^ 
on  trouve  du  pus  en  petite  quantité,  des  lambeaux  de  tissu  cellulaire  spha- 
célé,  et  une  sorte  de  bouillie  noirâtre  mélangée  de  nombreuses  gouttelettes 
huileuses. 

Le  tissu  cellulaire  prévésical  est  infiltré  de  sérosité  légèrement  sanguino- 
lente ; il  en  est  de  même  de  la  paroi  de  la  vessie.  La  muqueuse  de  cet  organe 
est  soulevée  et  détachée  des  couches  sous-jacentes  par  de  nombreuses  bulles 
de  gaz. 

Les  parois  de  l’utérus  sont  minces  et  l’incision  laisse  sortir  une  quantité 
assez  considérable  de  pus  infiltré.  Cet  organe  n’est  pas  rétracté  ; il  offre  une 
grande  capacité,  et  dans  son  intérieur  un  bouillie  noirâtre  très-épaisse  et 
très-fétide. 

Le  tissu  cellulaire  périrectal  est  fortement  infiltré  ; les  parois  du  rectum 
paraissent  saines.  Dans  la  cavité  du  péritoine  on  trouve  250  à 300  grammes 
de  sérosité  sanguinolente,  sans  trace  bien  manifeste  d’inflammation  de  la 
séreuse.  Le  tissu  cellulaire  sous-péritonéal  de  l’abdomen  est  le  siège  d’une 
infiltration  sanguine  très-abondante  qui  remonte  jusqu’au-dessus  des  reins,  se 
continuant  en  bas  avec  la  cavité  du  thrombus.  Cette  infiltration  a suivi  l’inser- 
tion du  mésentère  entre  les  lames  duquel  elle  s’étend,  envahissant  l’atmo- 
sphère celluleuse  des  deux  reins,  mais  surtout  du  gauche.  Ces  derniers 
organes,  ainsi  que  la  rate  et  le  foie,  sont  exsangues  et  considérablement 
ramollis.  Les  autres  organes,  poumons,  cœur  et  cerveau,  sont  sains.  Pas 
d’ïüjcès  métastatiques. 

Quels  sont  les  vaisseaux  dont  la  lésion  produit  les  thrombus  de  la  vulve  et 
du  vagin  ? 

On  a beaucoup  discuté  sur  la  question  de  savoir  si  le  sang  qui  s’épanche  est 
fourni  par  les  veines  ou  par  les  artères,  ou  par  ces  deux  ordres  de  vaisseaux 
en  même  temps. 

Boër  a dit  : « hiterea  utrum  ex  venis  cruor  aut  artenis  fluat,  difficile  finitu  (1).  » 

Siebenhaai-  (2)  s’exprime  à peu  près  de  la  même  manière  sur  la  difficulté 
de  déterminer  l’espèce  de  vaisseaux  qui  a été  lésée.  « La  couleur  du  sang, 
dit-il,  ni  ses  autres  qualités  ne  peuvent  rien.  11  n’est  permis  de  rien  affirmer 
qu’ autant  que  le  sang  qui  s’écoule  au  dehors  est  fraîchement  sorti  des  vais- 
seaux, ou  que  les  varices,  dont  on  avait  constaté  la  turgescence  dans  les 
parois  du  vagin  disparaissent  tout  à coup.  Sans  nul  doute  les  veines,  quoique 
plus  minces,  sont  plus  résistantes  que  les  artères  ; mais  les  veines,  par  leur 
position  superficielle,  étant  plus  exposées  aux  violences  extérieures,  sont  plus 

(1)  ^oëT,  De  fluxu  quodam  sanguinis  in  puerperis  ante  incognito^  p.  319,  t.  II  de 
son  ouvrage  inlitulé  Nnturalis  medicinœ  obstetncœ , libri  septem.  Viennæ,  1812. 

^ Siebenhaar,  Observationes  de  tumot*e  vàginæ  sanguineo  ex  partit  oborto.  Dissert, 
inaug.  Leipzig,  1824,  p.  18, 
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facileiiieut  déchirées  que  les  artères  dans  l’acte  de  la  parturition.  Du  reste,  il 
n’y  a pas  de  différence  sensible,  quant  à la  violence  de  l’hémorrhagie,  entre 
une  veine  et  une  artère,  l’expérience  nous  ayant  appris  que  les  veines  ne 
donnent  pas  moins  souvent  lieu,  en  raison  de  leur  fail)le  contractilité,  à des 
hémorrhagies  opiniâtres.  » 

Une  opinion  plus  formelle  est  celle  de  Kronauer  qui  considère  la  lésion  des 
veines  comme  la  source  exclusive  de  l’hémorrhagie.  Voici  les  motifs  qu’il  fait  , 
valoir  : « 1®  On  ne  perçoit  au  début,  à la  fin  et  dans  le  cours  de  la  formation  ] 
du  thrombus,  ni  pulsations  artérielles,  ni  douleurs  pulsatives.  2®  L’ouverture  j 
de  la  tumeur  ne  livre  passage  qu’à  des  caillots  plus  ou  moins  noirs,  épais  ou  j 
fluides,  suivant  la  durée  de  la  maladie,  et  l’on  ne  voit  jamais  survenir  l’hé-  i 
morrhagie  artérielle  qui  se  produirait  si,  par  l’incision,  on  avait  pénétré  dans  i 
une  poche  anévrysmale.  3®  Les  veines  sont  plus  exposées  que  les  artères  aux 
dilacérations,  d’abord  en  raison  de  la  faible  contexture  de  leurs  tuniques, 
ensuite  parce  qu’ elles  sont  plus  souvent  que  les  artères  le  siège  de  stagnations 
sanguines  (1).  » 

Deneux  partage  l’opinion  de  Kronauer  : « Je  persiste  à croire,  dit-il,  que, 
dans  tous  les  cas,  les  tumeurs  sanguines  de  la  vulve  et  du  vagin  sont  occa- 
sionnées par  la  rupture  des  veines  (2).  » 

Laborie  croit  que  le  sang  est  fourni  à la  fois  par  les  artères  et  par  les 
veines. 

Berdot  (3)  et  Van  Delstœdt  (à)  avancent  que  le  sang  peut  provenir  de  la 
lésion  des  vaisseaux  utérins. 

Perret  croit,  comme  Laborie,  qu’il  est  impossible  de  nier  la  double  partici- 
pation des  artères  et  des  veines  à la  formation  des  tumeurs  sanguines  intra- 
pelviennes.  11  se  fonde  sur  l’expérience  qu’il  a faite  chez  une  des  malades 
dont  nous  avons  rapporté  l’observation,  expérience  d’oîi  il  résulte  qu’une 
injection  pratiquée  avec  de  l’eau  soit  par  l’artère  iliaque  primitive,  soit  par  la 
veine  fémorale,  venait  sourdre  à la  surface  du  foyer  sanguin  où  elle  s’écoulait 
en  nappe. 

Dans  les  cas  où  le  décollement  de  la  muqueuse  vaginale  aura  dissocié  les 
mailles  du  tissu  cellulaire  et  rompu  les  capillaires  sanguins  qui  les  travei’sent, 
les  grosses  branches  vasculaires  étant  d’ailleurs  intactes,  il  n’est  pas  douteux 
que  les  artères  et  les  veines  ne  fassent  les  frais  de  l’hémorrhagie. 

Mais  lien  ne  prouve  que  la  lésion  observée  par  Perret  soit  constante,  et  en 
admettant  même  qu’elle  existât  chez  toutes  les  accouchées  atteintes  de  throm- 
bus, cela  n’infirmerait  nullement  les  cas  dans  lesquels  la  déchirure  de  varices 

(1)  Kronauer  (Jean-Henry),  De  tumore  genüalnm  post  partum  sanguineo.  Dissert, 
inaug.  Bâle,  1734,  p.  16. 

(2)  Deneux,  Mém,  sur  les  tuni.  sang,  de  la  vulve  et  du  vagin.  Paris,  1830,  p.  63. 

(3)  Berdot,  Abrégé  de  l’art  d’accoucher,  t.  II,  1813. 

(4)  Van  Delstœdt,  Huféland  Journal,  t.  XXXIV,  1813. 


481 


thhombus  de  la  vulve  et  du  vagin. 
superücielles  de  la  muqueu.se  vaginale  a fourni  la  matière  de  l’épanchement 
sanguin. 

Du  reste,  cette  question  de  la  source  précise  de  rhémorrliagie  ne  peut  être 
résolue  que  par  un  ensemble  assez  important  de  recherches  et  d’e.xpériences 
in  caduvere. 

SyMPTÔ.viES.  — Le  thrombus  de  la  vulve  et  du  vagin  étant  toujours  con- 
sécutif au  traumatisme  obstétrical,  on  conçoit  aisément  que  l’apparition  de 
cet  accident  ne  soit  précédée  d’aucun  phénomène  prodromique.  Du  moins 
est-il  impossible  de  qualifier  du  nom  de  prodromes  certains  troubles  mor- 
bides consignés  dans  plusieurs  observations,  ces  troubles  ne  se  rattachant  à 
la  maladie  que  nous  décrivons  par  aucun  rapport  de  causalité.  Des  varices 
préexistantes  ne  mériteraient  même  pas  cette  appellation,  bien  qu’elles  puis- 
sent faire  craindre  un  thrombus;  elles  ne  sont  en  effet  qu’une  circonstance 
prédisposante . 

Les  phénomènes  qui  signalent  la  présence  de  la  tumeur  sanguine  peuvent 
être  à la  fois  locaux  et  généraux. 

La  douleur  ouvre  la  scène.  Deneux  assure  qu’elle  ne  manque  jamais  : « Si 
quelquefois,  dit-il,  pendant  le  travail  de  l’enfantement  et  après  la  délivrance, 
elle  n’a  point  été  remarquée,  c’est  qu’il  existait  d’autres  douleurs  avec  les- 
quelles elle  aura  été  confondue  (1).  » 

Deneux  va  trop  loin.  Lisez  les  observations  de  Boër,  de  Joerg,  de  Chaussier, 
de  P.  Dubois,  et  vous  reconnaîtrez  que  la  douleur  a manq  ué  chez  quelques 
malades  dont  ils  rapportent  l’histoire.  Ils  n’ont  pas  omis  de  mentionner  ce 
symptôme,  ils  ont  mentionné  qu’il  n’existait  pas.  « Malgré  une  grande 
distension  des  parties,  dit  Jrerg,  l’accouchée  ne  souffrait  d’aucune  ma- 
nière (2).  » 

Sans  être  constante,  la  douleur  n’en  a pas  moins  une  grande  importance 
comme  phénomène  du  début.  Aussi  convient-il  d’en  préciser  les  caractères. 

La  douleur  précède  de  quelques  instants  la  formation  du  thrombus.  Elle  est 
habituellement  très-vive,  aiguë,  lancinante,  et  arrache  des  cris  aux  malades, 
d’autres  fois  sourde  et  profonde. 

Ün  a considéré  la  douleur  comme  la  cause  des  syncopes  et  des  convulsions 
notées  dans  quelques  cas.  C’est  une  erreur.  Les  syncopes  et  les  convulsions 
sont  une  conséquence  de  l’hémorrhagie  et  non  de  la  douleur  qui  est  rarement 
assez  violente  pour  produire  ces  accidents. 

i.a  douleur  a pour  siège  habituel  les  oi’ganes  génitaux  externes,  la  vulve  ou 
le  ^agin.  Mais  elle  est  rarement  limitée  à cette  région  et  envoie  souvent  des 
iiiadiations,  soit  vers  les  lombes,  soit  vers  les  membres  inférieurs.  Les  sensa- 
tions douloureuses  des  malades  sont  très-variables. 


(1)  Deneux,  T/e/n.  suv  les  turn.  song,  de  la  vulve  et  du  vagin,  Paris,  1830,  p.  65, 

(2)  Jœrg,  Versuche  und  Heitrüge,  Leipzig,  1806,  p.  232, 
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1‘erret  a spécialement  appelé  rattenlion  sur  une  sensation  de  ténesme  avec 
effort  de  propulsion  en  bas  (1). 

Déjà  Baudelocque  avait  noté,  entre  autres  sensations  s[)éciales,  celle  d’un 
prolapsus  utérin  (2). 

Ce  qui  n est  pas  douteux,  c’est  qu’il  existe  dans  les  parties  envahies  par 
1 épanchement  une  tension  et  un  gonllement  qui  provoquent  chez  les  ma- 
lades des  elïbrts  et  des  douleurs  comme  pour  l’expulsion  du  fœtus  et  de  tout 
autre  corps  étranger. 

Les  irradiations  douloureuses  vers  le  périnée,  la  vessie  et  le  rectum,  font 
naître  le  même  besoin  de  pousser  et  d’expulser  quelque  chose. 

Je  mentionnerai,  pour  ne  rien  omettre,  certaines  sensations  qui  ne  sont 
que  des  phénomènes  de  compression.  Telle  est  la  sensation  de  milliers 
d’épingles  perçue  à la  partie  interne  de  la  cuisse  (obs.  de  Coulouly).  Telles 
sont  encore  les  sensations  de  crampes  dans  les  membres  inférieurs,  de  douleur 
à la  partie  postérieure  des  cuisses,  de  craquement,  de  bouillonnement  dans 
les  parties  profondes  du  bassin  (obs.  de  Martin  le  jeune). 

Tous  ces  phénomènes  douloureux  s’exaspèrent  par  le  mouvement,  mais 
surtout  par  le  moindre  déplacement  des  membres  inférieurs.  Couchées  dans 
le  décubitus  dorsal,  les  cuisses  fléchies  sur  le  bassin  et  écartées  l’une  de 
l’autre,  les  malades  observent  rigoureusement  l’immobilité  dans  cette  position, 
la  moindre  tentative  pour  se  placer  sur  le  côté  donnant  lieu  à des  soulVrances 
intolérables. 

La  formation  du  thrombus  suit  de  très-près  l’apparition  de  la  douleur.  Nous 
avons  déjà  fait  connaître  à l’article  Anatomie  pathologiouk  les  variétés  de  volume 
et  de  siège  que  la  tumeur  peut  présenter.  Il  nous  reste  donc  ici  à indiquer  les 
résultats  auxquels  conduit  l’exploration  clinique. 

L’inspection  des  parties  et  la  promptitude  avec  laquelle  s’est  produit  le 
gonflement,  suffisent  souvent  pour  éclairer  le  praticien  sur  la  nature  de  la 
tumeur,  quand  cette  dernière  a la  vulve  pour  siège. 

Mais  si  le  thrombus  prend  naissance  sur  les  parties  latérales  du  vagin, 
c’est  l’exploration  vaginale  et  rectale  qui  nous  fournil  les  données  les  plus 
utiles. 

Le  thrombus  est-il  petit,  on  le  circonscrit  aisément  avec  le  doigt  porté  dans 
le  vagin.  Mais  s’il  acquiert  un  certain  volume,  il  n’est  pas  toujours  possible  de 
fixer  ses  limites  et  surtout  sa  limite  supérieure,  même  par  l’exploration  rec- 
tale. Le  développement  de  la  tumeur  peut  être  assez  considérable  pour  obli- 
térer le  vagin  et  opposer  une  certaine  résistance  à l’introduction  du  doigt.  11 
est  arrivé  qu’en  pareil  cas  on  a cru  devoir  substituer  au  doigt  l’emploi  d’une 
sonde  élastique  que  l’on  promenait  en  tous  sens  dans  la  cavité  vaginale.  Nous 


(1)  Perret,  thèse.  Paris,  1864,  p.  46. 

(2)  Baudelocque,  Journ.  gén.  de  méd.,  t.  1,  p.  466. 
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ne  conseillerons  jamais  cette  manœuvre  qui  peut  n’être  pas  sans  danger  et 
dont  l’utilité  est  pour  le  moins  douteuse. 

Lisse  au  doigt  et  à l’œil,  la  tumeur  offre  au  toucher  une  consistance  géné- 
ralement assez  ferme,  une  sorte  de  résistance  élastique,  exempte  de  fluctua- 
tion. Mais  ces  qualités  du  thrombus  ne  sont  bien  accentuées  qu’autant  qu’il 
s’est  fait  simplement  une  infiltration  sanguine  dans  les  mailles  du  tissu 
cellulaire. 

Si  ces  mailles  sont  rompues  en  partie,  on  sentira  la  tumeur  dure  en  cer- 
tains points,  molle  et  fluctuante  en  d’autres. 

Si  par  le  fait  du  traumatisme  obstétrical  ou  par  l’abondance  de  l’épanche- 
ment sanguin,  il  s’est  fait  un  décollement  plus  ou  moins  large  et  par  suite  un 
foyer,  la  mollesse  et  la  fluctuation  existent  dans  toutes  les  parties  de  la 
tumeur. 

Les  observations  recueillies  jusqu’à  ce  jour  ne  mentionnent  ni  frémisse- 
ments ni  pulsations  dans  le  lieu  de  l’épanchement  sanguin. 

A une  époque  rapprochée  du  début,  ou  lorsque  le  thrombus  est  peu  volu- 
mineux, la  muqueuse  et  la  peau  conservent  leur  coloration  normale  ; mais, 
si  l’infiltration  sanguine  est  considérable,  ou  si  la  formation  de  la  tumeur 
remonte  déjà  à une  date  relativement  éloignée,  les  téguments  ainsi  que  la 
muqueuse  peuvent  présenter,  dans  la  région  correspondant  au  thrombus,  une 
couleur  violacée,  noirâtre  ou  livide. 

C’est  également  à une  époque  assez  tardive  que  l’on  voit  dans  quelques  cas 
les  ecchymoses  se  produire  au  niveau  de  la  tumeur  ou  dans  son  voisinage, 
généralement  du  même  côté  qu’elle,  mais  parfois  aussi  à une  certaine  dis- 
tance, à la  fesse,  par  exemple,  et  sur  la  partie  supérieure  de  la  cuisse. 

Le  développpement  excessif  du  thrombus  dans  l’excavation  pelvienne 
donne  lieu  à des  conséquences  qufil  est  aisé  de  concevoir. 

La  formation  sanguine  se  manifeste-t-elle  avant  l’accouchement,  elle  peut 
entraver  mécaniquement  l’expulsion  du  fœtus. 

Mais  il  est  inexact  de  dire  que  l’obstacle  opposé  à l’acte  de  la  parturition  soit 
insurmontable. 

L’observation  de  Lachapelle  qu’on  a l’habitude  d’invoquer  à l’appui  de 
ce  dii-e,  ne  mentionne  en  nulle  façon  ces  difficultés  de  l’accouchement.  Voici 
le  fait  : 

11  s agit  d’une  femme  qui  offrait,  à la  partie  latérale  gauche  du  vagin, 
quelques  irrégularités  mollasses,  assez  saillantes  et  probablement  variqueuses; 
son  accouchement  se  fit  facilement  et  dans  un  travail  régulier.  Deux  jours  après  la 
délivrance,  cette  femme  fut  prise  de  syncope  : la  sage-femme  voulut  s’assurer 
de  1 état  de  l’utérus,  et  elle  sentit  entre  les  cuisses  de  l’accouchée  une  tumeur 
lisse,  résistante,  violacée,  de  la  grosseur  d’une  tête  d’adulte,  et  formée  par  le 
développement  de  la  grande  lèvre  gauche.  On  fit  à la  tumeur  une  ouverture 
par  laquelle  on  put  extraire  une  grande  quantité  de  sang  noirâtre,  fétide,  que 
retenait,  non-seulement  la  grande  lèvre,  mais  encore  le  tissu  cellulaire  du 
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bassin.  Des  injections  nettoyèrent  ce  foyer,  et  trois  semaines  après,  la  cica- 
trice était  complète  (1). 

Le  développement  de  la  tumeur  peut  encore,  en  comprimant  le  canal  de 
Turèthre,  gêner  la  miction,  et  môme  créer  d’assez  grandes  difficultés  pour  le 
passage  du  cathéter. 

Laborie  a cité  un  fait  emprunté  à la  clinique  de  P.  Dubois,  fait  d’où  il 
résulte  que  l’éminent  praticien  ne  réussit  à vider  la  vessie  qu’en  usant  des 
plus  grandes  précautions,  et  en  plaçant  la  malade  dans  une  attitude  particu- 
lière (2). 

La  rétention  des  matières  fécales  est  une  conséquence  possible  de  l’excès  de 
volume  acquis  par  le  thrombus  intra-pelvien,  ainsi  que  le  prouvent  quelques- 
unes  des  observations  consignées  dans  la  thèse  de  Perret. 

M“®  Lachapelle  (3)  a fait  connaître  un  cas  de  thrombus  intra-pelvien, 
dans  lequel  la  tumeur  s’opposa  à l’écoulement  des  lochies,  causa  la  disten- 
sion de  la  matrice  et  une  hémorrhagie  interne  fort  inquiétante. 

11  pourrait  encore  arriver  qu’une  tumeur  sanguine,  remontant  très-haut 
dans  l’excavation,  déplaçât  l’utérus.  «Dans  le  cas,  dit  Periet,  où  il  est  impos- 
sible d’atteindre  la  limite  supérieure  d’un  thrombus,  on  pourrait  utiliser  le 
déplacement  subi  par  la  matrice  pour  acquérir  quelques  notions  sur  le  degré 
de  développement  de  la  tumeur  (ù).  » 

Enfin  la  déchirui’e  de  la  muqueuse  peut  résulter  de  la  distension  déme- 
surée de  la  poche  par  de  nouvelles  accumulations  de  sang.  Mais  le  trauma- 
tisme obstétrical  suffit  à lui  seul  pour  produire  ces  ruptures.  L’écoulement  du 
sang  au  dehors  amène  presque  toujours  un  apaisement  notable  de  la  douleur. 
Mais,  s’il  est  trop  rapide  et  trop  abondant,  il  devient  une  cause  de  mort,  sur- 
tout lorsque  le  fœtus  n’est  pas  expulsé.  Quelquefois  la  compression  exercée 
par  la  tête  sur  la  solution  de  continuité  arrête  l’hémorrhagie  qui  ne  reparaît 
que  quand  l’accouchement  est  accompli. 

L’observation  suivante,  recueillie  par  un  de  mes  anciens  internes,  Bou- 
chaud,  et  consignée  par  Perret  dans  sa  thèse,  prouve  qu’une  hémorrhagie 
extérieure  peut  se  manifester  en  même  temps  que  se  forme  le  thrombus  ; 

Obs.  XLVIII.  — Tu7neur sanguine intra-pekienne  du  côté  droit  après  la  délivrance. 

Rupture,  hémorrhagie  artérielle,  péritonite.  — Mort.  — Autopsie. 

La  nommée  B...,  primipare,  bien  conformée,  d’une  bonne  santé  habituelle, 
accouche  à la  Maternité,  le  27  octobre  1863,  à neuf  heures  du  matin,  d’un 
garçon  vivant.  Le  travail  ne  dure  (jue  six  heures,  dont  une  demi-heure  de 


(1)  M“®  Lachapelle,  Prat.  des  uccouck.,  t.  III,  p.  301. 

(2)  Laborie,  Hist.  des  thrombus  de  la  vulve  et  du  vagin,  Paris,  1860,  p.  36. 

(3)  M“®  Lachapelle,  loc,  cit. 

(4)  Perret,  thèse.  Paris,  1864,  p.  52. 
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période  d’expulsion.  Délivrance  et  accouchement  naturels.  Pas  de  difficultés; 
aucune  manœuvre. 

Toute  la  journée,  la  malade  se  plaint  de  douleurs  lombaires  très-violentes, 
et,  vers  six  heures  du  soir,  on  s’aperçoit  qu’elle  perd  un  peu  de  sang  par  les 
parties  génitales.  On  pratique  alors  le  toucher  vaginal  qui  permet  de  con- 
stater la  présence  d’une  tumeur  volumineuse,  soulevant  la  paroi  postérieure 
et  latérale  droite  du  vagin  ; puis,  en  écartant  les  grandes  lèvres  pour  voir  d’où 
pi-ovenait  l’écoulement  de  sang,  on  aperçoit,  à la  partie  intérieure  de  la 
tumeur,  une  déchirure  de  la  paroi  vaginale,  par  laquelle  du  sang  vermeil 
.s’écoule  en  jets  isochrones  aux  battements  du  pouls. 

Cette  hémorrhagie  devenant  inquiétante,  et  la  malade  s’affaiblissant,  on 
réunit  les  lèvres  de  la  déchirure  au  moyen  de  quatre  serres-fines  ; l’écoulement 
sanguin  s’arrête. 

28  octobre.  Pouls  accéléré,  peau  chaude,  soif  vive;  quelques  douleurs 
abdominales,  d’abord  légères,  puis  très-violentes  ; diarrhée  intense.  Large 
vésicatoire  sur  l’abdomen. 

29.  Aggravation  des  accidents;  vomissements  bilieux  ; ventre  tendu  et 
météorisé;  pouls  petit;  sueur  abondante  et  visqueuse.  On  retire  les  serres- 
fines.  Pas  d’hémorrhagie. 

La  tumeur  n’a  subi  aucun  changement  appréciable.  Douleurs  toujours  très- 
violentes.  Cyanose  ; extrémités  froides  et  violacées. 

1'^  novembre.  Mort  à deux  heures  du  soir. 

A l’autopsie,  on  trouve  toutes  les  lésions  de  la  péritonite. 

Sur  la  paroi  latérale  droite  et  un  peu  postérieure  du  vagin  existe  une  cavité 
pouvant  loger  le  poing  ; elle  est  pleine  de  caillots  sanguins  noiràti’es  un  peu 
létides,  et  au-dessus  de  la  tumeur,  dans  le  tissu  cellulaire  de  la  cavité  pel- 
vienne, existe  une  infiltration  sanguine  abondante  qui  remonte  jusqu’au 
niveau  du  détroit  supérieur. 

Aux  phénomènes  locaux  que  nous  venons  de  décrire  peuvent  se  joindre  les 
phénomènes  généraux  qui  appartiennent  à toutes  les  hémorrhagies  internes 
graves  : sentiment  profond  de  faiblesse,  bourdonnements  d’oreilles,  sueurs 
froides,  lipothymies,  syncopes,  anxiété,  oppression,  nausées,  vomissements, 
toux,  crachements  de  sang;  quelquefois  irritabilité  plus  grande,  impatience, 
agitation,  délire,  insomnie,  convulsions;  éti'oitesse,  fréquence  et  irrégularité 
du  pouls  : souffles  cardiaques  et  carotidiens  ; et  enfin  prostration  extrême. 

La  gravité  de  tous  ces  symptômes  est  directement  proportionnelle  à la  gra- 
' ite  de  1 épanchement  sanguin  ; ils  sont  beaucoup  moins  redontables  par 
eux-mêmes  que  par  les  désordres  locaux  auxquels  ils  sont  liés. 

11  est  une  autre  catégorie  de  symptômes  généraux  bien  antrement  inquié- 
tante, je  veux  parler  de  ceux  qui  se  rattachent  à une  péritonite  concomitante  : 

douleurs  abdominales,  météorisme,  vomissements  bilieux,  altération  des 
traits,  etc. 
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Deneu,t  rapporte  un  exemple  de  cette  complication  qu’il  ci'oit  rare. 
Meissner  pense  qu’elle  est  fréquente.  Perret  partage  cette  opinion. 

Cette  divergence  des  auteurs  s’explique  par  la  différence  des  milieux  dans 
lesquels  ils  ont  observé.  Suivant  que  les  faits  sont  recueillis  en  ville  ou  à l’hô- 
pital, en  temps  d’épidémie  ou  hors  le  temps  d’épidémie,  on  peut  voir  le 
thrombus  se  compliquer  de  péritonite,  ou  ne  pas  rencontrer  un  seul  exemple 
de  cette  dernière  affection. 

Sans  nul  doute,  l’épanchement  au  contact  de  la  séreuse  péritonéale  d’une 
masse  de  sang  plus  ou  moins  considérable  prédispose  singulièi'ement  une 
accouchée  à la  phlegmasie  de  cette  membrane.  Sans  nul  doute,  la  communi- 
cation du  foyer  avec  l’air  extérieur  par  une  ouverture  soit  spontanée,  soit 
artificielle,  multipliera  les  chances  d’une  propagation  de  l’infiammation  de  la 
poche  au  péritoine.  Mais  il  suffit  de  comparer  les  observations  recueillies  dans 
les  localités  hantées  par  le  miasme  puerpéral,  et  les  faits  colligés  en  dehors 
de  toute  influence  nosocomiale,  pour  se  convaincre  que  l’intervention  de  la 
péritonite  n’est  presque  jamais  le  résultat  direct  et  unique  des  lésions  locales 
qu’entraîne  le  thrombus  intra-pelvien. 

La  phlébite  peut  compliquer  le  thrombus  aux  memes  titres  que  la  péri- 
tonite. C’est  presque  toujours  à l’existence  d’une  inflammation  des  veines 
utérines  ou  pelviennes  qu’il  faut  rapporter  ces  symptômes  adynamiques  : pro- 
stration, hébétude  de  la  face,  pulvérulence  des  narines,  fuliginosités  de  la 
muqueuse  buccale,  frissons  répétés,  diarrhée  colliquative,  sueurs  visqueuses, 
eschares  vulvaires  ou  sacrées,  etc.,  tous  symptômes  dont  l’ensemble  caracté- 
rise ce  que  nous  désignons  sous  le  nom  d’état  typhoïde. 

'l'cRMiNAisoNs.  — En  décrivant  les  apparences  extérieures  de  la  tumeur, 
nous  avons  déjà  signalé  sa  rupture  possible  et  les  hémorrhagies  graves  qui 
pouvaient  en  résulter. 

Dans  un  cas  rapporté  par  Berdot,  le  sang  s’écoule  par  l’ouverture  jusqu’à 
ce  que  mort  s’ensuive  (1). 

Une  malade  observée  par  Chaussier  périt  plus  tardivement,  mais  néanmoins 
des  suites  de  l’épuisement  occasionné  par  la  perte  sanguine  (2). 

Cependant,  le  foyer  une  fois  évacué,  ses  parois  peuvent  se  rapprocher  et  la 
cicatrice  se  faire  dans  un  temps  relativement  assez  court,  trois,  quatre,  cinq 
et  six  jours,  comme  il  en  existe  de  nombreux  exemples. 

.Mais  ce  ne  sont  pas  là  les  seuls  modes  de  terminaison  du  thrombus.  Il  faut 
encore  noter  la  résolution,  la  suppuration,  la  gangrène. 

La  résolution  est  le  mode  de  terminaison  le  plus  rare.  Sur  quarante-trois 
cas  rassemblés  par  Perret,  elle  n’est  mentionnée  que  quatre  lois. 

Les  conditions  les  plus  favorables  à la  résolution  du  thrombus  sont:  1“  le 


(1)  Berdot,  Abrégé  de  l’art  d' accoucher , t.  II,  p,  521. 

(2)  Chaussier,  Bull,  de  la  Fac.  de  méd.,  t.  II,  p.  5/i. 
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volume  le  plus  faible  possible  de  la  tumeur;  2®  l’infllfration  pure  et  simple  du 
sang  dans  les  mailles  du  tissu  cellulaire,  sans  déchirement  ni  primitif,  ni 
consécufif,  de  ces  dernières. 

(^est  la  pensée  qu'exprimait  Deneux,  lorsqu’il  disait  « que  la  résolution  n’a 
lieu  que  lorsque  le  sang  n’est  pas  réuni  en  foyer;  il  sef  coagule  alors;  sa 
partie  séreuse  s’étend  au  loin  dans  les  aréoles  du  tissu  lamineux,  où  elle  est 
d’abord  absorbée  ; vient  ensuite  le  tour  de  la  partie  solide  qui  est  également 
éliminée  parles  vaisseaux  absorbants  (1).  » 

Mais  les  observations  de  Baudclocque  et  de  Martin  le  jeune  prouvent  qu’un 
épanchement  même  considérable  et  réuni  en  foyer  peut  se  terminer  par 
résolution. 

11  est  dit  en  effet  dans  le  cas  rapporté  par  Baudelocque,  que  le  foyer  était 
considérable,  que  le  sang  extravasé,  non-seulement  distendait  les  grandes 
lèvres,  le  périnée,  mais  pénétrait  dans  les  mailles  du  tissu  lamineux  qui  envi- 
ronne le  vagin,  au  point  d’effacer  la  cavité  de  ce  canal  (2). 

L’observation  de  Martin  le  jeune  est  relative  à une  femme  chez  laquelle  le 
toucher  vaginal  faisait  reconnaître  une  énorme  tumeur  siégeant  à peu  de 
distance  de  la  vulve  et  refoulant  la  paroi  latérale  droite  du  vagin,  de  manière 
à oblitérer  la  cavité  de  ce  dernier.  Même  effacement  du  rectum  par  l’épan- 
chement de  sang,  ainsi  qu’on  le  constatait  à l’aide  du  doigt  introduit  dans 
l’anus. 

La  résolution  s’annonce,  quand  elle  a lieu,  par  la  disparition  graduelle  de 
la  douleur,  le  rétablissement  du  calibre  du  vagin  au  fur  et  à mesure  que  la 
tumeur  s’affaisse,  l’écoulement  plus  facile  de  l’urine  et  des  lochies,  la  cessa- 
tion de  l’obstacle  au  passage  des  matières  fécales.  En  même  temps  le  thrombus 
se  transforme  en  un  noyau  d’induration  de  plus  en  plus  petit  et  rénitent. 
L’épaississement  de  la  grande  lèvre  et  de  la  paroi  vaginale  peut  persister  assez 
longtemps  après  la  cessation  complète  des  accidents  locaux. 

L observation  suivante,  recueillie  à la  Maternité  par  mon  ancien  interne, 
Bouchaud,  nous  offre  un  spécimen  de  résolution  fort  rapide  : 

Obs.  XLIX.  — Tumeur  sanguine  intra-pelvienne  du  côté  gauche.  — Résolution, 

La  nommée  X...,  accouchée  depuis  quelques  heures,  éprouve  des  défail- 
lances ; elle  pâlit  ; son  pouls  est  petit,  dépressible  ; elle  accuse  en  outre  des 
douleurs  assez  vives  aux  parties  génitales.  Le  toucher  fait  reconnaître  sur  la 
paroi  latérale  gauche  du  vagin  une  tumeur  du  volume  d’un  gros  œuf  de  poule, 
sans  pulsation,  non  fluctuante,  bien  circonscrite  dans  tous  les  sens.  Compresses 
d eau  froide  ; toniques  à l’intérieur.  ■ 

Les  jouis  suivants,  la  tumeur  diminue  de  volume  en  même  temps  qu’elle 


1830, 

(2)  Baudelocque,  Prnfiquedps  uccnuch.,  I.  11,  p.  199, 


p.  87. 
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augmente  de  consistance.  Los  douleurs  ont  complètement  disparu  et  l’état 
général  est  des  plus  satisfaisants.  Six  ou  sept  jours  après  son  début,  la  tumeur 
est  réduite  à un  petit  noyau  très-ferme. 

La  suppuration  du  thrombus  peut  avoir  lieu  dans  deux  conditions  diffé- 
rentes : IMa  tumeur  n’ayant  aucune  communication  avec  l’extérieur;  2"  le 
foyer  étant  ouvert  soit  spontanément,  soit  artiticiellement. 

Baudelocque  a rapporté  un  cas  de  thrombus  resté  clos  et  qui,  après  avoir 
présenté  un  commencement  de  résolution,  finit  par  suppurer.  A l’autopsie, 
on  trouva  dans  le  foyer  du  pus  sanieux,  des  caillots  fétides  et  du  tissu  cellu- 
laire sphacélé(l). 

Obs.  L.  — Thrombus  intra-pelvien  terminé  par  suppuration.  — Mort. 

Sur  une  femme  qui  eut,  immédiatement  après  l’expulsion  du  fœtus,  une 
hémorrhagie  abondante  pendant  laquelle  la  délivrance  se  fit,  Boëi‘  découvrit 
sur  le  côté  droit  du  vagin,  à 9 centimètres  de  son  extrémité  inférieure, 
une  ouverture  arrondie  qui  pouvait  à peine  recevoir  l’extrémité  du  doigt,  et 
au-dessus  une  tumeur  volumineuse  occupant  toute  la  partie  supérieure  du 
vagin  et  paraissant  s’étendre  très-loin. 

Du  gonflement  et  une  infiltration  sanguine  se  manifestèrent  deux  ou  trois 
jours  après  dans  la  grande  lèvre  droite,  le  périnée  et  la  fesse  du  même  côté; 
après  quelques  alternatives  de  bien  et  de  mal,  il  s’établit  une  suppuration 
ichqreuse  et  fétide  mêlée  de  sang,  qui  entraîna  la  mort  de  la  malade.  Le  côté 
droit  du  vagin  était  entièrement  séparé  des  parties  voisines;  le  releveur  de 
l’anus,  le  psoas  jusqu’au  rein,  étaient  disséqués  (2). 

Obs.  L1.  — Thrombus  intra-pelvien.  — Suppuration.  — Fièvre  hectique. 

Mort. 

Ané,  cité  par  Deneux  et  Jacquemier,  a rapporté  l’obsei’vation  d’une  femme 
chez  laquelle,  après  l’extraction  d’un  premier  enfant,  on  découvrit,  à la  partie 
postérieure  et  supérieure  du  vagin,  une  tumeur  sanguine  qui  s’étendait 
au  devant  du  sacrum  derrière  le  rectum.  Le  thrombus  acquit  en  peu  de 
temps  un  volume  énorme;  l’infiltration  s’étendit  à la  fesse  gauche;  et  la 
grande  lèvre  du  même  côté  était  tellement  gonflée  quelle  rendait  impossible 
le  passage  du  second  enfant.  On  incisa  la  grande  lèvre.  Après  l’issue  d’une 
grande  quantité  de  sang  fluide  et  coagulé,  on  put  faire  la  version.  La  malade 
fut  dans  un  état  grave  pendant  huit  à dix  jours.  Le  quinzième,  elle  allait  assez 
bien  ; mais  la  suppuration  devint  ichoreuse  et  fétide,  la  fièvre  hectique  se 
déclara  et  la  mort  survint  le  quarantième  jour  (3). 

(1)  Baudelocque,  Journ.  gén,  cleméd.,  t.  I,  p.  466. 

(2)  Jacquemier,  Manuel  des  accoucJi.  Paris,  1846,  t.  II,  p.  323. 

(3)  Jacquemier,  Manne!  des  accoueh.  Paris,  1846,  p.  324. 


480 


THROMBUS  DE  U VULVE  ET  DU  VAOIN. 

Loi  sque  la  suppuration  s’empare  d’un  foyer  sanguin  préalablement  ouvert, 
des  matières  sanieuses,  putrides,  mélangées  de  caillots  sanguins  altérés  et 
exhalant  une  odeur  infecte,  s'écoulent  par  la  plaie.  Quelque  soin  que  l’on 
mette  à expurger  la  poche  des  produits  qu’elle  contient,  en  pratiquant  des 
injections  désinfectantes  répétées  plusieurs  fois  par  jour,  il  est  rare  que  les 
accidents  de  putridité  locale  n’engendrent  pas  les  phénomènes  adynamiques 
inhérents  à tout  empoisonnement  du  sang  par  des  matières  septiques. 

Ces  conséquences  de  la  suppuration  ne  sont  guère  à redouter  quand  le 
foyer  sanguin  est  limité  à la  vulve,  mais  elles  sont  presque  inévutahles  quand 
les  parois  du  vagin  sont  décollées , et  quand  la  cavité  a des  prolongements 
plus  ou  moins  éloignés  dans  le  tissu  cellulaire  péritonéal. 

Une  réflexion  analogue  est  applicable  à la  terminaison  par  gangi’ène. 
S’agit-il  simplement  d’un  thrombus  borné  à la  gi-ande  lèvre  et  d’eschares 
développées  sur  la  muqueuse  vulvaire,  la  maladie  locale  n’a  qu’un  faible 
retenlissement  dans  l’organisme,  et  la  guérison  peut  s’ensuivre.  Mais  si  l’on 
a afi’aire  à un  thrombus  intra-pelvien  de  grande  dimension,  la  gangrène  des 
parois  du  foyer  peut  entraîner  la  mort  ou  des  inflrmités  incurables. 

Chez  une  femme  observée  par  Ulsamer,  la  gangrène  s’empara  d’une  partie 
de  la  tumeur,  et  il  se  forma  entre  le  vagin  et  le  rectum  une  vaste  cavité  à 
parois  noires  et  putrides,  dans  laquelle  on  pouvait  introduire  toute  la  main 
et  qui  se  prolongeait  jusque  vers  la  saillie  sacro-vertébrale.  La  guérison  se  fit 
attendre  plus  de  six  semaines  (1). 

Dans  un  cas  déjà  cité  de  Fichet  de  Fléchy,  la  gangrène  étant  très-élendue, 
toute  la  cloison  recto-vaginale  fut  détruite  (2). 

Perret  considère  la  distension  excessive  des  téguments  comme  étant  la  seule 
cause  de  leur  mortification  (3). 

Blot  admet  deux  causes  différentes  : ou  bien  l’attrition  produite  par  les 
agents  vulnérants,  les  tiraillements,  la  compression  qu’exercent  les  parties 
fœtales,  la  contusion,  les  manœuvres  intempestives  de  réduction,  ou  bien 
1 obstacle  complet  à la  circulation  artérielle  dans  une  partie  des  téguments 
distendus  (à). 

Sans  nier  l’action  de  ces  causes  mécaniques,  je  dis  qu’ elles  ont  une  part 
beaucoup  moins  grande  que  celle  qui  leur  est  attribuée  par  les  auteurs  pré- 
c édents  a la  pi  oduction  de  la  gangrène.  Assurément  les  lésions  traumatiques 
de  la  vulve  et  des  parois  vaginales,  le  décollement  de  ces  parois  d’avec  les 
parties  circonvoisincs,  la  rupture  des  capillaires  artériels  et  veineux  qui  les 
unissent  les  unes  aux  autres,  ne  sont  pas  sans  influence  sur  ces  formations 


(1)  Jacquemier,  loc.  cil.,  p.  323. 

(2)  Fichet  de  Flechy,  Obs.  de  niéd,,  de  chir.  et  d’accouch.,  3«  partie,  p.  375. 

(3)  Perret,  thèse.  Paris,  1864,  p.  59. 

W sançf.  de  la  vulve  et  du  vagin,  thèse  d’agréçation.  Paris,  1853, 

P* 


490 


MALADIES  DE  L^\PPARE1L  GÉNITAL. 


gangréneuses.  Mais  cette  influence  n’a  pas  la  valeur  d’une  cause  el'ticiente. 
Le  traunialisnic  obstétrical  prépare  le  développement  de  la  gangrène,  il  ne 
le  détermine  pas.  La  véritable  cause  génératrice  du  sphacèlc  des  parois  du 
thrombus,  c’est  l’empoisonnement  puerpéral.  Si  la  malade  est  accouchée 
dans  une  localité  où  le  miasme  puci'péral  exerce  scs  ravages,  l’action  patho- 
génique de  ce  milieu  suftit  à expliquer  la  manifestation  de  la  gangrène.  Mais 
si  le  sphacèle  se  produit  en  dehors  de  toute  influence  de  cette  nature,  il  faut 
admettre  une  auto-intoxication  dont  voici  le  mécanisme  ; 

La  poche  sanguine  s’enflamme  et  suppure.  Les  produits  de  la  suppuration 
se  mêlent  aux  caillots  sanguins  altérés  que  la  poche  recèle.  11  en  résulte  des 
phénomènes  de  putridité  qui  deviennent  pour  l’organisme  une  cause  d’infec- 
tion, Pour  que  ces  efïéts  se  produisent,  il  est  bien  entendu  que  le  foyer  doit 
avoir  des  proportions  considérables;  il  faut  que  la  détersion  en  soit  difficile, 
qu’il  y ait  stagnation  de  la  matière  sanieuse  qui  s'y  forme,  etc.  C’est  ainsi  que 
se  créent  souvent,  en  dehors  de  toute  influence  nosocomiale,  les  cas  isolés 
d’empoisonnement  puerpéral. 

Récidive.  — On  a cité  des  cas  de  reproduction  du  thrombus.  Montgomery, 
cité  par  Cazeaux,  en  rapporte  un  exemple. 

La  tumeur  survenue  au  septième  mois  de  la  grossesse,  dans  la  lèvre  gauche, 
causait  des  douleurs  telles  qu’on  crut  devoir  la  ponctionner  et  évacuer  les 
liquides  y contenus.  Mais,  vingt-cinq  jours  après,  il  s’était  formé  une  tumeur 
beaucoup  plus  grosse  que  la  précédente,  et  pour  soulager  la  malad-c  on  dut 
encore  pratiquer  la  ponction.  L’accident  ne  se  reproduisit  pas  jusqu’à  1 époque 
de  l’accouchement  qui  eut  lieu  six  semaines  plus  tard  (1). 

Diagnostic.  — Les  thrombus  de  la  vulve  et  du  vagin  ont  pu  passer  inaperçus 
à une  certaine  époque,  dont  parle  Deneux,  parce  qu’on  n avait  jamais  entendu 
parler  de  cette  lésion. 

Il  faut  savoir  toutefois  que  ces  tumeurs  sanguines  peuvent  être  méconnues 
|)ar  une  autre  cause,  à savoir,  l’absence  de  phénomènes  locaux.  Pour  peu 
qu’on  néglige  d’explorer  la  cavité  vaginale , on  conçoit  aisément  qu  une 
tumeur  sanguine  de  petite  dimension  puisse  guérir  sans  que  son  existence 
ait  été  soupçonnée. 

Jacquemier  cite  un  cas  dans  lequel  la  fumeur  n’a  été  reconnue  qu  à 1 au- 
topsie (2). 

Mais  si  le  thrombus  dépasse,  comme  volume  et  comme  étendue,  une  cer- 
taine limite,  on  est  averti  de  sa  présence  par  les  manifestations  tant  locales 
que  généi'ales  que  nous  avons  décrites.  La  douleur,  l’apparition  d une  tumé- 
faction anormale  dans  l’une  des  grandes  lèvres  ou  dans  l’intérieur  du  vagin, 

(1)  Cazeaux,  Traité  tien  accouch.  Paris,  1867,  7®  édit.,  p.  698. 

(2)  .lacquemier,  Marmnl  des  accouch.  Paris,  1846,  t.  U,  p.  322, 
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la  formation  rapide  do  cette  intumescence,  la  coloration  bleuâtre  ou  violacée 
de  la  muqueuse,  la  pioduction  d’une  ecchymose  extérieure  dans  certains  cas, 
permettent  d’établir  le  diagnostic. 

S’il  restait  quelque  incertitude  à cet  égard,  la  connaissance  des  phénomènes 
généraux  qui  ont  accompagné  l’apparition  de  la  tumeur,  phénomènes  qui  ne 
sont  autres  que  ceux  dont  les  hémorrhagies  internes  sont  hal)itucllement 
escortées,  lèveraient  tous  les  doutes. 

D'ailleurs,  le  toucher  vaginal  et  le  toucher  rectal,  quand  ils  sont  pratiqués 
avec  soin,  fournissent  des  notions  tellement  précises  sur  les  caractères  de  la 
tumeur,  ses  limites,  son  siège , sa  consistance  presque  toujours  spéciale,  que 
l’erreur  devient  presque  impossible. 

C’est  souvent  en  allant  chercher  le  délivre  que  l’on  découvre  le  thrombus. 
C’est  ainsi  du  moins  que  l’on  trouva,  dans  un  cas  cité  par  Jacquemier,  une 
ouverture  située  à deux  pouces  de  l’entrée  du  vagin  et  communiquant  avec 
une  vaste  cavité,  pleine  de  sang,  dans  laquelle  on  sentait  le  rectum  (1). 

Cependant  on  a signalé  quelques  cas  dans  lesquels  une  méprise  a pu  être 
commise. 

Pendant  le  travail,  il  faut  bien  se  garder,  dit  Legouais,  de  confondre  le 
thrombus  avec  quelque  partie  fœtale  (2).  Mon  ancien  interne,  Perret,  qui  a 
analysé  les  faits  recueillis  jusqu’à  ce  jour,  assure  qu’il  n’existe  dans  la  science 
aucun  exemple  de  ce  genre  d’erreur  (3). 

Suivant  Dewees,  on  aurait  pris  un  thrombus  du  vagin  pour  la  poche  des 
eaux.  J’ignore  si  cela  est  exact,  mais  il  faudrait  bien  peu  d’attention  pour 
commettre  une  pareille  faute  (â). 

Coutouly  a observé  un  cas  dans  lequel  la  tumeur  a été  prise  pour  un  utérus 
renversé.  On  hésita  d’abord  sur  la  nature  de  l’intumescence.  Mais  celle-ci 
s’étant  accrue  pendant  douze  heures  et  ayant  envahi  la  vulve  et  le  périnée, 
fut  aisément  reconnue  (5). 

D’un  fait  rapporté  par  Peu,  il  résulterait  que  les  thrombus  intra-pelviens 
peuvent  en  imposer  pour  un  prolapsus  utérin.  Mais,  examen  fait,  l’erreur  ne 
fut  pas  commise  (6). 

Jacquemier  cite  un  cas  dans  lequel  une  double  tumeur  sanguine  de  la 
vulve,  sans  changement  de  couleur  à la  peau,  tumeur  qui  embrassait  la  partie 
inférieure  du  vagin  et  du  rectum  et  qui  s’opposait  à la  sortie  du  fœtus,  fut 
prise  pour  une  hernie  étranglée.  Une  incision  faite  près  de  l’anus  vint  dissiper 
l’erreur  et  sauva  la  mère  et  l’enfant  (7). 

(1)  Jacquemier,  loc.  cit.,  p.  322. 

(2)  Legouais,  Dict.  des  sc.  méd.,  art.  Thrombus,  t.  LV,  p.  120. 

(3)  Perret,  thèse.  Paris,  1864,  p.  65. 

(4)  Dewees,  Journal  de  Philadelphie,  nov.  1827,  n°  17,  p.'421, 

(5)  Coutouly,  Mémoires,  etc.,  p.  140. 

(6)  Peu,  Pratique  des  accouch.,  p.  530. 

(7)  Jacquemier,  Manuel  des  accouch.  Paris,  1846,  t.  II,  p.  321, 
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Le  même  auteur  parle  d un  thrombus  simple,  survenu  après  l’accouche- 
ment, qui  donna  lieu  à la  même  méprise. 

Une  sage-femme,  ne  reconnaissant  pas  à la  tumeur  de  la  vulve  qui  avait 
acquis  piomptement  le  volume  de  la  tête  d’un  enfant,  les  caractères  de  la 
poche  des  eau.\  ou  de  1 extrémité  céphalique , l’attribua  au  renversement  du 
vagin  et  en  tenta  la  réduction.  La  poche  se  rompit  et  laissa  sortir  un  gros 
caillot,  aussitôt  suivi  d’un  écoulement  de  sang  liquide  qui  entraîna  prompte- 
ment la  mort  de  la  malade  (1). 

On  ne  sera  pas  exposé  à confondre  les  thrombus  intra-pelviens  avec  les 
hunies  v'aginales  formées,  soit  par  1 intestin  ou  l’épiploon,  soit  par  la  vessie, 
si  1 on  se  rappelle  que  ces  dernières  forment  des  tumeurs  molles,  non  fluc- 
tuantes, facilement  réductibles,  tandis  que  les  thrombus  sont  le  plus  souvent 
lénitents  on  fluctuants  et  jamais  réductibles.  Ajoutons,  pour  la  cystocèle  vagi- 
nale en  particulier,  que  le  cathétérisme  lèvera  tous  les  doutes. 

PnoxosTic.  — La  gravité  du  pronostic  est  établie  numériquement  partons  les 
auteurs. 

Sur  62  cas  rassemblés  par  Deneux,  la  mort  a eu  lieu  22  fois  ; et  tous  les 
enfants  de  ces  22  femmes,  à l’exception  d’un  seul,  ont  succombé. 

Blot,  en  dressant  un  relevé  de  19  observations  publiées  depuis  1830,  men- 
tionne 5 décès.  Quant  aux  enfants  des  femmes  qui  ont  péri,  ils  sont  tous  morts 
au  moment  de  la  naissance  (2). 

Sur  les  A3  cas  analysés  par  Perret,  17  femmes  ont  succombé;  une  dix- 
huitième  est  sortie  de  l’hôpital  dans  un  état  qui  ne  laissait  guère  d’espoir  (3). 

Pendant  la  grossesse,  le  thrombus  est  presque  toujours  rapidement  mortel, 
et  provoque  l’avortement.  Dans  un  cas  de  thrombus  survenu  dans  les  derniers 
mois  de  la  gestation,  Casaubon  pratiqua  l’opération  césarienne  et  put  extraire 
un  enfant  vivant,  mais  qui  succomba  au  bout  d’une  demi-heure  (A). 

Voici  cependant  un  cas  de  thrombus  vulvaire  apparu  pendant  la  grossesse  et 
terminé  par  la  guérison  : 

Ohs.  lu.  — Thro7nbus  vulvaire  pendant  la  grossesse.  — Ponction.  — Hémor- 
rhagie abondante,  — Accouchement  de  deux  jumeaux.  — Guérison. 

Une  femme  âgée  de  trente  ans,  enceinte  de  son  sixième  enfant,  présente,  en 
dehors  de  la  grande  lèvre  droite,  une  tumeur  sanguine  du  volume  du  poing, 
(îette  tumeur  gêne  considérablement  la  marche.  La  malade  est  au  neuvième 
mois  de  sa  grossesse.  Navas,  dans  la  crainte  de  l’obstacle  que  la  tumeur  peut 
opposer  à l’accouchement,  ou  de  l’hémorrhagie  qui  pourrait  résulter  de  sa 

(1)  Jacquetnier,  foc.  c?T.,'p.  322. 

(2)  Blot,  thèse  de  concours.  Paris,  1853. 

(3)  Perret,  thèse.  Paris,  1864,  p.  67. 

(4)  Casaubon,  Journ,  gén.  de  méd.,  t.  I,  |).  456, 
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rupture  pendant  le  travail,  pratique  sur  le  point  le  plus  culminant  du  thrombus 
une  ponction  qui  donne  lieu  à une  hémorrhagie  très-abondante.  Lorsque  la 
tumeur  est  réduite  de  moitié,  on  applique  sur  l’ouverture  des  rondelles  d’ama- 
dou soutenues  par  un  bandage  compressif.  L’épanchement  sanguin  ne  s’est 
point  reproduit,  et  l’accouchement  s’est  fait  sans  difficulté,  bien  que  la  femme 
ait  mis  au  monde  deux  jumeaux  (1). 

Pendant  le  travail,  le  thrombus  offre  une  gravité  qui  ne  tient  pas  seule- 
ment à l’obstacle  qu’apporte  la  tumeur  à la  terminaison  de  l’accouchement, 
mais  encore  à l’hémon-hagie  qui  peut  se  déclarer  avant  l’expulsion  du  fœtus. 
La  tète  fœtale  exerçant  au-dessus  du  point  où  s’est  effectuée  la  rupture  vascu- 
laire une  compression  que  l’on  peut  comparer,  avec  Jacquemier,  à la  ligature 
posée  sur  le  bras  pendant  la  saignée,  la  tumeur  acquiert  un  volume  considé- 
rable, et  dès  que  la  muqueuse  est  déchirée,  le  sang  s’écoule  avec  une  abon- 
dance proportionnelle  au  nombre  et  au  calibre  des  vaisseaux  divisés.  Dans 
presque  tous  les  cas  de  cette  espèce,  la  mère  et  l’enfant  ont  péri.  La  mère 
succombe  ordinairement  alors  peu  de  temps  après  la  délivrance;  cependant, 
si  l’hémorrhagie  est  très-grave,  la  mort  arrive  avant  la  fin  de  l’accouchement. 

Le  thrombus  qui  se  manifeste  après  la  délivrance  entraîne  moins  souvent 
l’issue  fatale.  Mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  la  malade  est  encoi’c  exposée  à 
de  nombreuses  chances  de  léthalité.  A cette  époque,  l’hémorrhagie  est  encore 
possible,  quoiqu’elle  soit  beaucoup  moins  à redouter.  Mais,  en  outre,  la  poche 
peut  s’échauffer,  être  envahie  par  la  suppuration,  se  prêter  malaisément,  en 
raison  des  prolongements  quelle  envoie  dans  le  tissu  cellulaire  pelvien,  à une 
détersion  complète,  devenir  le  siège  de  stagnations  sanieuses  ou  sanguines 
qui  engendrent  des  phénomènes  de  putridité  locale,  puis  générale.  La  localité 
habitée  par  la  malade  est-elle  fréquentée  par  le  miasme  puerpéral,  on  aura 
à redouter  le  développement  de  la  gangrène,  de  la  diathèse  purulente,  de  la 
phlébite,  de  la  péritonite,  etc.,  complications  d’autant  plus  promptes  à se 
manifester  que  l’existence  d’un  foyer  sanguin  plus  ou  moins  considérable,  la 
débilitation  produite  par  des  hémorrhagies  internes  et  externes,  ont  créé  dans 
l’organisme  un  état  plus  prononcé  d’imminence  morbide. 

Tiuitement.  — L’étude  du  traitement  embrasse  deux  ordres  de  [moyens, 
les  uns  prophylactiques,  les  autres  curatifs. 

A.  Prophylaxie.  — L’indication  des  moyens  propres  à prévenir  le  throm- 
bus de  la  vulve  et  du  vagin  s’établit  d’après  la  connaissance  que  nous  avons 
des  causes  de  cette  affection. 

La  plupart  des  anciens  auteurs,  convaincus  que  les  varices  entraient  pour 
la  plus  grande  part  dans  la  pathogénie  des  thrombus  de  la  vulve  et  du  vagin, 

H)  Union,  lof  trimestre  1848.  — »«//.  de  tMv.,  1848,  t.  XÎLXV,  p.  41. 
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ont  dirigé  tous  leurs  eflorts  dans  le  sens  des  mesures  réputées  les  plus  el'li- 
caces  pour  atténuer  la  disposition  variqueuse. 

On  a conseillé  la  compression  des  varices. 

Peu  rapporte  que,  dans  un  cas  où  il  avait  conseillé  cette  précaution,  on  ne 
tint  pas  compte  de  son  avis;  les  varices  qui  existaient  se  rompirent  et  amenè- 
rent la  mort  (1). 

D'une  autre  part,  Chailly  ayant  tait  pratiquer  la  compression  dans  un  cas  de 
varices  volumineuses  de  la  vulve  et  du  vagin,  l’accouchement  se  fit  sans 
hémorrhagie  ni  thrombus  (2). 

Ces  deux  faits  n ont  pas  la  valeur  ([u’on  leur  a atti'ibuée  ; car  lien  ne  prouve 
que,  chez  la  malade  de  Peu,  l’Iiémorrhagie  et  la  mort  n’auraient  pas  eu  lieu 
malgré  la  compression  préalable.  Et  quant  à la  malade  de  Chailly,  les  varices 
vulvo-vaginales  sont  trop  communes  et  le  thrombus  trop  rare,  pour  que 
l’absence  de  thrombus  dans  ce  cas  puisse  être  imputée  à honneur  à la  com- 
pression. 

Je  ne  connais,  quant  à moi,  aucun  moyen  sur,  pratique  et  supportable,  d’agir 
par  compression  sur  des  varices  vulvo-vaginales. 

Blot  a proposé,  dans  le  but  de  prévenir  l'accroissement  des  varices,  de  sou- 
tenir le  globe  utérin  avec  une  ceinture.  Je  n’y  vois  pas  d’inconvénients;  mais 
l’efficacité  réelle  de  cette  mesure  est  au  moins  problématique. 

On  a encore  conseillé  la  saignée  pour  empêcher  les  progrès  de  ces  dilata- 
tions variqueuses.  Deneux  même  espérait  qu’on  pourrait  arriver  ainsi  à pré- 
venir leur  rupture.  Je  doute  qu’on  réussît  aujourd’hui  à faire  accepter  aux 
praticiens  et  même  aux  gens  du  monde  une  prophylaxie  aussi  aventu- 
reuse. 

Deneux  va  encore  plus  loin,  lorsqu’il  propose  d’ouvrir  les  varices  elles- 
mêmes  avec  la  lancette,  sous  prétexte  que,  dans  un  cas  rapporté  par 
d’ Outrepont,  les  veines  variqueuses  s’étant  rompues,  on  retira  par  le  forceps 
un  enfant  vivant  sans  formation  de  thrombus  (3). 

A ce  conseil  donné  par  Deneux,  j’adresse  deux  reproches  graves  : le  pre- 
mier, c’est  qu’en  prévision  d’un  accident  que  sa  rareté  bien  connue  rend  fort 
peu  présumable,  il  est  pour  le  moins  imprudent  d’inciser  des  varices  qui  ne  se 
seraient  pas  ouvertes  d’elles-mêmes,  et  de  s’exposer  ainsi  à une  hémorrhagie 
susceptible  de  faire  périr  la  mère  et  l'enfant.  Le  second,  c’est  que  vous  pra- 
tiquez l’opération  dans  les  conditions  les  plus  défavorables,  puisque  l’analyse 
des  faits  recueillis  jusqu’à  ce  jour  nous  montre  l’hémorrhagie  génératrice  du 
thrombus  ayant  ses  conséquences  les  plus  redoutables  pendant  la  grossesse  et 
pendant  le  travail. 

B.  Traitement  ciiratii.  — Les  indications  thérapeutiques  diffèrent  suivant 

(1)  Peu,  Pratique  des  accouch  , p.  612. 

(2)  Chailly,  Traité  prat.  de  l’art  des  accouch.,  2®  édit.,  p.  482. 

(3)  D’Oulrepont,  Mémoires  et  matières  concernant  T art  des  accouchements,  t.  I,  p.  208. 
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que  le  throu)J)us  se  produit  pendant  la  grossesse,  peiulant  le  travail  et  après 
la  délivrance. 

I.  Pendant  la  grossesse.  — La  gravité  des  thrombus  qui  se  manüestent  avant 
le  travail  de  l’accouchement  rend  presque  illusoires  les  ressomres  thérapeu- 
tiques dont  nous  pourrions  disposer.  Cependant,  si  l’on  se  trouvait  en  pré- 
sence d’un  accident  semblable,  quelle  devrait  être  la  conduite  du  praticien  ? 

Faut-il  inciser  de  bonne  heure,  comme  on  l’a  conseillé  ? Mais  la  gêne  que 
l’utérus  développé  et  élevé  au-dessus  du  détroit  supérieur  apporte  au  retom- 
du  sang  veineux  favorisera  singulièrement  l’hémorrhagie  veineuse.  De  plus, 
le  raptus  sanguin,  qui  peut  avoir  contribué  à la  rupture  vasculaire,  donnera 
une  impulsion  redoutable  à la  poussée  hémorrhagique.  L’ouverture  hâtive 
du  thrombus  ne  fait  donc  que  précipiter  l’heure  d’un  danger  qui  pouvait 
rester  à l’état  de  menace,  et  le  rendre  inévitablement  mortel. 

Le  tamponnement  est  une  ressource  périlleuse  chez  les  femmes  enceintes. 
En  admettant  qu’il  arrête  l’hémorrhagie  externe,  il  y a toujours  lieu  de 
craindre  : 1“  qu’il  ne  comprime  pas  les  vaisseaux  au-dessus  du  point  où  ils 
sont  rompus,  mais  au-dessousj  2“  qu’il  n’empêche  pas  l’hémorrhagie  interne 
et  qu’il  favorise  par  conséquent  l’épanchement  du  sang  dans  le  tissu  cellulaire 
sous-péritonéal  et  son  infiltration  à une  très-grande  hauteur  dans  l’abdomen. 

Les  injections  froides  et  astringentes  ne  sont  utiles  que  pour  la  bonne 
détersion  du  foyer  et  quand  on  a acquis  la  certitude  de  la  cessation  définitive 
de  l’hémorrhagie.  Administrées  en  dehors  de  ces  conditions,  elles  ne  pour- 
raient en  détachant  les  caillots  que  rouvrir  les  bouches  vasculaires  sanguines 
momentanément  oblitérées,  et  ajouter  à la  violence  du  flux  hémorrhagique. 

Je  ne  considère  pas  comme  sérieux  le  conseil  qu’on  a donné  d’exercer  une 
compression  énergique  sur  l’abdomen  et  même,  s'il  était  possible,  sur  l’aorte. 
Ce  moyen  n’est  pas  applicable,  avec  quelques  chances  d’efficacité , chez  une 
femme  grosse. 

En  résumé,  ne  rien  faire  pour  hâter  l’ouverture  du  thrombus;  dans  le  cas 
où  il  viendrait  à se  rompre  spontanément,  opposer  à l’écoulement  du  sang 
une  digue  suffisante,  éponge  ou  tampon,  mais  en  surveillant  attentivement 
l’état  du  bassin,  dont  le  tissu  cellulaire  pourrait  devenir  le  siège  d’une  infil- 
tration sanguine  plus  ou  moins  étendue;  dans  le  cas  où  l’hémorrhagie  s’arrê- 
terait, attendre  pour  pratiquer  des  injections  à l’intérieur  du  foyer,  que  toute 
chance  de  récidive  hémorrhagique  n’existe  plus.  Telles  sont  les  limites  d’action 
dans  lesquelles  devra  se  renfermer  le  praticien  à l’égard  des  femmes  grosses 
atteintes  de  thrombus. 


IL  Pendant  le  travail.  — Lorsqu’un  thrombus  se  manifeste  pendant  le  travail 
de  1 accouchement,  il  y a lieu  de  se  demander  s’il  faut  recourir  aussitôt  à 
1 incision  de  la  tumeur,  ou  ajourner  l’ouverture  artificielle,  ou  bien  enfin 
8 abstenir  de  toute  intervention  active» 
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Les  partisans  de  Lincision  immédiate  se  fondent  sur  les  considérations  sui- 
vantes : 1®  11  importe  de  supprimer  l’obstacle  que  pourrait  apporter  la  tumeur 
au  passage  de  l’enfant;  2®  l’expectation  trop  prolongée  expose  à l’envahis- 
sement successif  du  tissu  cellulaire  du  bassin  et  même  de  l’abdomen  par  l’in- 
Gltration  sanguine;  3®  en  ditïérant  l’incision  de  quelques  heures  et  même  de 
quelques  jours,  on  ne  prévient  pas  toujours  l’hémorrhagie  qu’on  veut  éviter; 
/^®  par  l’incision  immédiate  on  prévient  les  eflets  de  la  stagnation  des  caillots 
dans  le  foyer  et  par  conséquent  les  phénomènes,  soit  locaux,  soit  généraux, 
de  putridité. 

Je  professe,  quant  à moi,  l’opinion  diamétralement  opposée  à la  précédente, 
et  je  dis  qu’il  ne  faut  procéder  à l’incision  d’un  thrombus  que  quand  il  est 
impossible  de  se  soustraire  à cette  nécessité. 

La  raison  tirée  de  l’obstacle  que  peut  opposer  la  tumeur  à l’expulsion  du 
fœtus  n’est  pas  une  raison  sérieuse,  dans  l’immense  majorité  des  cas.  Il  est 
rare,  très-rare,  qu’un  thrombus  vulvaire  ou  intra-pelvien  empêche  l’accouche- 
ment de  se  terminer.  Les  caillots  sanguins  se  laissent  facilement  aplatir  et 
refouler  par  la  tête  fœtale,  et  d’ailleurs  si  la  sortie  de  l’enfant  éprouvait  un 
retard  trop  considérable,  on  aurait  toujours  la  ressource  du  forceps  ou  de  la 
version.  Jacquemier  a insisté  avec  raison  sur  l’importance  qu’il  y a en  pareil 
cas  à terminer  de  bonne  heure  l’accouchement  (1). 

Sédillot  aîné  a rapporté  un  cas  dans  lequel  il  fut  appelé  par  un  de  ses 
confrères  pour  secourir  une  femme  chez  laquelle  il  était  survenu  subitement 
un  gonflement  énorme  à la  vulve  à l’instant  où  elle  se  livrait  aux  efloi^s  qui 
semblaient  devoir  terminer  l’accouchement;  la  tête  du  fœtus  était  déjà  appa- 
rente, lorsque  les  grandes  lèvres  devinrent  tout  à coup  si  volumineuses  et  si 
rapprochées,  qu'il  ne  fut  plus  possible  de  voir  ni  de  toucher  cette  tête,  et  les 
douleurs  expulsives  semblaient  presque  éteintes.  La  rapidité  avec  laquelle  la 
tumeur  s'était  formée,  et  la  coulcm-  bleuâtre  de  la  face  interne  des  grandes 
lèvres,  dénotaient  clairement  qu’elle  était  de  l’espèce  du  thrombus.  Le  gon- 
flement s’opposait  fortement  à l’accouchement  en  bouchant  en  quelque  sorte 
le  passage,  et  la  femme  paraissait  d’ailleurs  très- fatiguée.  On  crut  devoir  don- 
ner issue  au  sang  en  déchirant  du  bout  des  doigts  l’une  et  l’autre  grande  lèvre 
du  coté  de  l’intérieur  de  la  v'ulve,  ce  qui  se  fit  aisément  à cause  de  la  tension 
et  de  la  ténuité  de  la  membrane  interne.  On  déchira  de  même  plusieurs 
cellules  qui  formaient  autant  de  poches  : il  sortit  d’abord  des  caillots  et  ensuite 
du  sang  fluide  en  assez  grande  quantité  pour  opérer  le  dégorgement  et  la 
détumescence  des  parties.  On  put  bientôt  toucher  la  tête  et  la  découvrir  de 
nouveau  comme  avant  l’accident  ; de  sorte  que  l’accouchement  se  fit  à l’iiide 
de  quelques  légères  douleurs  (2). 

Le  fait  de  Sédillot  n’infirme  pas  la  règle  que  nous  avons  posée  de  n'ouvrir 

(1)  Jacquemier,  Manuel  des  accouch.  Paris,  1846,  t.  II,  p.  324. 

(2)  Sédillot,  Kecueü  delà  Soc.  de  méd.,  t.  I,  p.  460.  — Audibert,  thèse.  Paris,  1812, 
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les  thrombus  qu’à  la  dernière  extrémité,  et  quand  il  est  bien  démontré  que  la 
tumeur  fait  réellement  obstacle  à l’expulsion  du  fœtus.  Les  cas  de  cette  nature 
sont  trop  insolites,  trop  exceptionnels  pour  servir  de  base  à une  méthode  de 
traitement,  comme  celle  des  incisions  hâtives. 

La  crainte  de  l’envahissement  du  tissu  cellulaire  pelvi-abdominal  par  l’infil- 
tration sanguine  n’est  pas  une  raison  plus  acceptable. 

En  effet,  les  collections  sanguines  intra-pelviennes  très-étendues  ne  sont 
pas  chose  commune  ; le  nombre  des  faits  que  nous  possédons  jusqu’à  ce  jour 
de  cette  variété  de  thrombus  est  fort  restreint,  et  l’on  pourrait  déjà  de  ce 
chiffre  induire  qu’il  n’y  a pas  lieu  d’aller  courir  un  danger  très-réel  pour 
éloigner  un  danger,  sinon  imaginaire,  du  moins  fort  peu  probable. 

De  plus,  en  incisant  la  tumeur,  c’est-à-dire  en  ouvrant  des  vaisseaux  qui 
peuvent  devenir  une  source  sérieuse  d’hémorrhagie,  vous  vous  placez  dans  la 
nécessité  de  recourir  au  tamponnement,  c’est-à-dire  de  fermer  la  poche  de 
nouveau  et  par  conséquent  de  forcer  le  sang  à s’accumuler  dans  le  tissu  cel- 
lulaire de  l’excavation,  ce  que  l’ouverture  artificielle  avait  précisément  eu 
pour  but  d’éviter. 

D’ailleurs,  à ne  consulter  que  les  faits,  ceux  dans  lesquels  l’incision  immé- 
diate a été  suivie  d’une  hémorrhagie  mortelle  sont  beaucoup  plusmombreux 
que  ceux  dans  lesquels  l’intervention  chinu’gicale  est  restée  inoffensive. 

On  a encoi’e  fait  valoir  qu’en  ajournant  l’incision,  on  n’empêchait  pas  tou- 
jours la  perte  sanguine.  On  s’est  appuyé  sur  une  observation  de  Chaussier, 
dans  laquelle  la  tumeur  existait  depuis  sept  jours  quand  elle  fut  incisée,  ce  qui 
n’afl’ranchit  pas  la  malade  de  l’hémorrhagie  (1). 

Baudelocquc  a rapporté  également  un  cas  oii  l’ouverture  pratiquée  trois 
semaines  après  le  début  de  la  maladie  nécessita  le  tamponnement. 

Mais  suppose-t-on  que,  .si,  dans  les  cas  qui  précèdent,  on  eût  ouvert  le 
thrombus  au  moment  même  de  son  apparition,  on  eût  mieux  réussi  à prévenir 
l’hémorrhagie?  N’y  a-t-il  pas  lieu  de  penser  au  contraire  que,  si  au  bout  de 
sept  jours  et  même  de  trois  semaines  on  a eu  à lutter  contre  une  hémorrhagie 
assez  violente  pour  nécessiter  le  tamponnement,  on  aurait  eu  affaire  dans  le 
principe  à une  hémorrhagie  foudroyante  et  vraisemblablement  mortelle? 

Les  lois  de  la  physiologie  pathologique  ne  nous  apprennent-elles  pas  que 
la  résistance  et  l’intégrité  des  tissus,  en  comprimant  les  vaisseaux  et  favorisant 
les  coagulations  sanguines,  arrêtent  les  hémorrhagies  internes  ? Avec  cette 
force  naturelle  si  puissante,  nous  n’avons  à mettre  en  parallèle  que  le  tampon- 
nement. Or,  je  le  demande,  pouvons-nous  comparer  à une  cessation  de  l’hé- 
morrhagie par  le  bénéfice  de  la  nature  une  suspension  du  flux  sanguin  par 
un  moyen  artificiel  dont  les  inconvénients  sont  bien  connus  ? 

Enfin  on  attribue  à l’incision  immédiate  le  pouvoir  de  prévenir  la  putréfac- 
tion des  caillots  sanguins  dans  le  foyer.  Sans  nul  doute,  il  peut  arriver  que  la 

;1)  (-haussier,  Mém,  et  eoumltatiom  de  méd.  légale,  p.  399, 
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cavité  du  thrombus  s’enflamme  et  suppure,  et  que  les  caillots  qu’elle  renferme 
deviennent  ainsi  une  cause  de  putridité.  Mais  ne  sei'a-t-on  pas  toujours  averti 
de  la  présence  du  pus  par  les  phénomènes  g'énéraux  qui  annoncent  sa  forma- 
tion ? N’y  aura  t-il  pas  tout  avantage  à attendre  que  la  collection  purulente  se 
manifeste  localement  avec  les  caractères  ([ui  lui  sont  propres  ? L’expérience 
ne  nous  enseigne-t-elle  pas  que  toute  ca\ité  morbide  mise  en  communication 
avec  l’air  extérieur  est  bien  autrement  exposée  qu’une  cavité  close  à ces  phé- 
nomènes de  putridité  qu’on  veut  prévenir  ? 

On  pourrait  m’objecter  les  faits  recueillis  à la  Maternité  même  par  mon 
ancien  interne  Perret,  faits  dans  lesquels  l’incision  de  la  poche  a permis 
l’évacuation  de  caillots  déjà  en  voie  de  putréfaction.  A cela  je  répondrai  : 

que  l’incision  immédiate  n’a  pas  empêché  la  putridité  de  persister  dans  le 
foyer  sanguin,  malgré  les  injections  désinfectantes  répétées  presque  toutes 
les  heures  èt  faites  avec  le  plus  grand  soinj  2“  qu’il  s’agissait  de  malades  en 
proie  aux  manifestations  de  l’empoisonnement  puerpéral  et  chez  lesquelles  par 
conséquent  toutes  les  lésions  prenaient  dès  le  début  un  caractère  septique 
particulier. 

En  somme  le  foyer  sanguin  sera  d’autant  plus  exposé  à la  putrescence  qu’il 
aura  été  ouvert  plus  hâtivement. 

Je  résume  les  indications  auxquelles  donne  lieu  le  développement  du  throm- 
bus pendant  le  travail  de  l’accouchement  dans  les  propositions  suivantes  : 

1“  N’ouvrir  le  thrombus  pendant  le  travail  qu’autant  que,  par  un  développe- 
ment excessif,  il  ferait  sérieusement  obstacle  à l’expulsion  du  fœtus. 

2®  Si  la  sortie  du  fœtus  se  fait  attendre,  et  s’il  s’écoule  du  sang  par  une 
ouverture  soit  artificielle , soit  naturelle,  de  la  tumeur,  se  hâter  de  terminer 
l’accouchement,  sans  perdre  un  temps  précieux  à employer  la  compression, 
le  tamponnement  ou  les  différents  hémostatiques. 

III.  Après  la  délivrance.  — Le  traitement  du  thrombus  après  la  délivi’ance 
comporte  l’examen  d’une  question  préalable  : la  tumeur  est-elle  susceptible 
de  résolution  ? 

Cette  question  ne  peut  faire  l’objet  d’un  doute  en  ce  qui  concerne  les  throm- 
bus peu  volumineux,  surtout  quand  ils  sont  limités  à la  vulve.  Mais  la  science 
a enregistré  des  faits  qui  prouvent  que  la  résolution  est  encore  possible  quand 
le  thrombus  a acquis  d’assez  grandes  dimensions  et  a envahi  tout  le  tissu  cel- 
lulaire qui  environne  le  vagin.  Tels  sont  les  cas  de  Baudelocque  et  de  Martin 
le  Jeune,  que  nous  avons  déjà  cités  à l’article  Terminaisons. 

Toutes  les  fois  donc  que  le  thrombus  n’aura  pas  atteint  des  proportions  con- 
sidérables et  qu’on  le  jugera  susceptible  de  résolution , on  devra  pratiquer 
l’expectation  en  mettant  en  usage  tous  les  moyens  connus  de  faciliter  la  résorp- 
tion du  sang  coagulé. 

Si  l’épanchement  sanguin  a pris  un  développement  tel  qu’il  soit  impossible 
de  comptei’  sur  les  efforts  de  l’organisme  pour  en  obtenir  la  résolution , il  ne 
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restera  plus  d’autre  ressource  que  l’incision.  Mais  ici  encore  se  présente  la 
question  de  savoir  s il  faut  inciseï  tôt  ou  tard. 

Oi-,  après  la  délivrance  comme  pendant  le  travail^,  je  pense  qu’il  faut  s’abs- 
tenir de  l’incision  immédiate.  Tant  que  le  volume  de  la  tumeur  n’a  pas 
depuis  un  certain  temps  cessé  de  s'accroître,  on  n’est  jamais  sûr  que  l’hémor- 
rhagie s’arrêtera  facilement  après  l’ouverture  du  thrombus,  ou  plutôt  on  peut 
être  certain  quelle  continuera  plus  active  après  qu’avant,  le  décollement  des 
caillots  amenant  toujours  la  réouverture  de  quelques  bouches  vasculaires.  On 
aura,  il  est  vrai,  la  ressource  du  tamponnement,  mais  entre  les  inconvénients 
de  ce  mode  de  compression  et  ceux  de  la  temporisation,  m’est  avis  qu’il  n’y  a 
pas  à hésiter. 

A quelle  époque  devra-t-on  ajourner  l’ouverUu-e  artificielle  du  throm- 
bus ’! 

Il  faut  attendre  assez  longtemps  : 1°  pour  que  l’hémorrhagie  ait  cessé  depuis 
plusieurs  jours;  2®  pour  que  la  majeure  partie  du  sang  épanché  soit  convertie 
en  un  coagulum  solide;  3"  pour  que  les  vaisseaux  qui  ont  fourni  la  matière 
du  thrombus  soient  complètement  oblitérés. 

Il  est  bien  entendu  que  la  tumeur  sera  l’objet  d’une  surveillance  active  et 
que,  si  certaines  modiflcalions  se  produisaient  avant  le  moment  tixé  pour  l’in- 
cision, on  devrait  procéder  à l’opération. 

Supposons  que  le  coagulum,  agissant  à la  manière  d’un  corps  étranger, 
détermine  l’irritation  des  parties  circonvoisines  et  un  travail  suppuratif,  la 
formation  du  pus  s’annoncera  par  les  phénomènes  locaux  et  généraux  qui  lui 
sont  propres,  et  le  diagnostic  de  l’abcès  sanguin  une  fois  posé,  on  ouvrira  lar- 
gement le  foyer  pour  épargner  à l’organisme  le  soin  d’une  élimination  qui 
ne  serait  pas  sans  danger  si  elle  s’etfectuait  avec  trop  de  lenteur. 

On  procéderait  avec  la  même  promptitude,  dans  le  cas  où  l’on  reconnaîtrait 
qu’un  point  quelconque  des  parois  du  thrombus  vient  d’être  frappé  de  gan- 
grène. 

Voici  une  obsenation  de  Baudelocque  citée  par  Audibert  dans  sa  thèse , et 
qui  montre  les  avantages  de  la  temporisation. 

Obs.  lui.  — Thrombus  consécutif  à T accouchement.  — Oumrture  de  la  tumeur 
quatre  semaines  environ  après  sa  formation. 

Lue  lemme  chez  laquelle  les  grandes  lèvres  s’étaient  tumétiées  pendant  le 
court  séjour  de  la  tête  de  l’enfant  dans  le  fond  du  bassin , lors  du  premier 
accouchement,  lut  à peine  délivrée  et  remise  au  lit,  qu’elle  manifesta  quel- 
ques craintes  d une  descente  de  matrice. 

La  même  inquiétude  agitant  encore  la  malade  huit  à dix  heures.après,  et 
cette  femme  se  plaignant  alors  de  douleurs,  de  tension  et  de  gonflement  dans 
es  pallies,  Baudelocque  1 examina  et  observa  que  les  grandes  lèvres  étaient 
turnétiées  et  de  couleur  brune  et  livide,  surtout  celle  du  côté  gauche;  que  le 
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gonflement  était  accompagné  d’une  grande  ecchymose  qui  recouvrait  toute  k 
fesse  gauche,  et  qui  s’élevait  au-dessus  de  la  crête  de  l’os  des  îles. 

Des  lotions,  des  fomentations,  des  cataplasmes  dissipèrent  le  gonflement 
des  grandes  lèvres,  et  firent  disparaître  assez  promptement  l’ecchymose,  de 
sorte  que  la  malade  put  se  lever  et  marcher,  quoique  avec  peine,  après  une 
douzaine  de  jours,  et  sortir  même  avant  la  fin  de  la  troisième  semaine,  n’at- 
tribuant, à cette  époque,  les  douleurs  sourdes  et  profondes  qu’elle  ressentait, 
qu’à  la  situation  gênante  dans  laquelle  on  l’avait  retenue  longtemps,  et  au 
défaut  de  force  et  d’exercice. 

Peu  de  jours  après  la  première  sortie,  les  douleurs  devinrent  aigues  et 
lancinantes,  accompagnées  de  frissons  et  de  fièvre.  Une  tumeur  dure,  cir- 
conscrite, que  la  malade  avait  déjà  remarquée  au  bas  de  la  fesse,  près  de  la 
vulve,  prit  du  développement.  La  gêne,  la  pesanteur  et  l’espèce  d’obturation 
dont  elle  se  plaignait  du  côté  de  l’intérieur  du  vagin  parurent  plus  incom- 
modes. 

Baudelocque,  appelé,  ne  vit  qu’une  tumeur  qu’il  était  pressant  d’ouvrir. 
L’étendue  du  foyer,  sa  profondeur,  ses  connexions  d’une  part  avec  le  vagin, 
de  l’autre  avec  le  rectum,  les  accidents  qui  semblaient  annoncer  un  dépôt 
purulent,  déterminèrent  cet  accoucheur  à ne  pas  se  charger  de  l’opéra- 
tion. Pelletan  fut  appelé  et  ne  trouva  que  du  sang  dans  ce  vaste  foyer,  un 
sang  dont  la  couleur  et  l’odeur  annonçaient  qu’il  n’était  pas  récemment 
épanché. 

Le  peu  de  sang  vermeil  qui  sortit  après  celui-ci,  ne  donnant  aucune  crainte 
d’hémorrhagie  primitive,  ni  même  celle  de  voir  la  poche  se  remplir  de  nou- 
veau, on  introduisit  seulement  une  bandelette  dans  l’incision,  et  l’on  pansa 
simplement;  mais  le  lendemain,  voyant  que  la  poche  était  remplie  et  qu’il 
s’était  écoulé  assez  de  sang  au  dehors  pour  ne  pas  laisser  douter  que  les  vais- 
seaux déchirés  en  verseraient  encore,  on  insinua  quelques  bourdonnets  liés 
dans  le  fond  du  foyer,  et  l’on  tamponna  légèrement  le  vagin,  ce  qui  réussit  par- 
faitement. Ce  foyer  parut  moins  vaste  aux  pansements  suivants;  les  parois 
s’en  rapprochèrent  de  jour  en  jour,  la  suppuration  s’y  établit  et  la  guéiison 
fut  complète  au  bout  d’un  mois  (1). 

On  remarquera  dans  le  fait  qui  précède  que,  malgré  le  long  retard  (trois 
à quatre  semaines)  apporté  à l’ouverture  du  thrombus,  il  s’est  écoulé  assez  de 
sang  pour  nécessiter  le  tamponnement  du  vagin  ; que  serait-il  advenu,  si  l’on 
eût  pratiqué  l’incision  immédiate  ? 

Chez  la  malade  qui  fait  le  sujet  de  l’observation  suivante,  le  thrombus  n’a 
été  ouvert  que  le  troisième  jour,  et  la  malade  était  complètement  rétablie  le 
vingtième. 

(1)  Audibert,  thèse.  Paris,  1812.  — Legouais,  art.  Tbrombds  du  Dicf,  des  sc.  méd., 
t.  LV,  p.  123.  Paris,  1821. 
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Obs.  LIV.  Thrombus  vulvo-vaginal  développé  douze  heures  après  l’accouche- 

jfient. Ouverture  de  la  tumeur  le  troisième  jour.  — Cicatrisation  complète 

le  vingtième. 

La  femme  D...,  détenue  en  la  maison  de  justice  de  Rouen,  fut  prise  de  mal 
d’enfant  le  7 avril  1828,  à dix  heures  du  matin.  A une  heure  après  midi,  elle 
fut  délivrée.  Accouchement  naturel.  Peu  après,  fortes  coliques.  Deux  ou  trois 
heures  plus  tard,  douleui’s  expulsives  qui  cependant  n’amènent  aucun  caillot 
de  sang,  et  la  matrice  reste  d’ailleurs  contractée. 

Pendant  une  de  ces  douleurs,  douze  heures  après  l’accouchement,  la  ma- 
lade ressent  une  souffrance  aiguë  dans  le  côté  gauche  de  la  vulve.  Cette  dou- 
leur, différente  des  autres,  augmente,  et  la  malade  prie  l’infirmière  de  s’as- 
siu’er  si  elle  ne  verrait  pas  un  gonflement  ; en  effet,  cette  dernière  voit  une 
tumeur  de  la  grosseur  d’un  œuf.  Pendant  trois  heures,  la  tumeur  augmente 
de  volume,  et  à la  fin  elle  a la  forme  et  les  dimensions  de  la  tête  d’un  fœtus 
à terme,  .\lors  la  malade  n’endure  plus  aucune  douleur  expulsive. 

Appelé  à quatre  heures  du  matin,  Vingtrinier  examine  les  parties  génitales 
et  aperçoit  une  tumeur  lisse,  A'iolacée,  développée  dans  la  grande  lèvre  gauche, 
dont  le  tissu,  très-expansible,  s’est  prêté  considérablement.  La  tumeur  com- 
prime le  vagin,  arrête  l’écoulement  des  lochies.  Des  caillots  restent  engagés 
dans  le  vagin  et  peuvent  arrêter  le  sang  dans  la  matrice  elle-même. 

Vingtrinier  s’empresse  de  vider  le  vagin  des  caillots  qu’il  renferme,  au 
moyen  d’injections  d’eau  de  guimauve  qu’on  renouvelle  d’heure  en  heure 
pendant  la  matinée.  La  tumeur  étant  douloureuse,  on  y applique  d’abord  des 
fomentations  émollientes.  Dans  la  crainte  d’une  hémorrhagie  grave,  on  at- 
tend quarante-huit  heures  pour  vider  la  poche. 

Alors,  une  incision  de  quatre  pouces  est  faite  d’avant  en  arrière  sur  la  tu- 
meur qui  est  déjà  affaissée  et  n’est  plus  douloureuse.  Les  caillots  qu’elle  ren- 
ferme sont  enlevés  ; mais  comme  ils  sont  divisés  en  raison  des  espaces  cellu- 
leiLx  qu’intercepte  le  tissu  lamineux,  on  n’y  parvient  qu’à  l’aide  d’injections 
que  l’on  continue  pendant  plusieurs  jours. 

Suites  courtes  et  heureuses.  Des  eschares  se  détachent  en  lambeaux.  On 
met  en  usage  les  lotions  aromatiques  et  quelques  toniques,  dont  l’emploi  fa- 
vorise une  suppuration  louable.  La  cicatrisation  de  la  plaie  est  complète  le 
vingtième  jour  (1). 


Quelle  que  soit  l’époque  à laquelle  on  pratique  l’incision,  il  est  certaines 
mesures  de  prudence  très-généralement  recommandées  et  dont  on  ne  devra 
pas  se  départir. 

11  importe  de  vider  le  foyer  des  caillots  fétides  et  en  voie  de  putréfaction 


(1)  Vingtrinier,  Mém,  de  la  Soc.  méd.  de  Rouen,  1826.  — Arch,,  1828,  1''®  séri  (, 
t.  XVIll,  p.  285. 
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qu’il  pourra  contenir;  mais  il  faut  se  garder  d’une  évacuation  ti’op  prompte 
et  trop  complète  des  concrétions  sanguines.  11  faut  s’abstenir  surtout  de  dé- 
coller quand  même  les  caillots  qui  auraient  contracté  des  adhérences  trop 
intimes  avec  les  parois  de  la  poche.  Une  hémorrhagie  pourrait  être  la  consé- 
quence des  efforts  qu’on  tenterait,  dès  le  premier  jour,  pour  détacher  ces  cail- 
lots jusqu’au  dernier. 

En  cas  d’hémorrhagie  après  l’ouverture  du  foyer,  on  aura  recours  d’abord 
aux  injections  d’eau  froide. 

On  trouvera  dans  le  Bulletin  de  thérupeutique  l’observation  d’un  thrombus 
intra-pelvien,  opéré  quatre  heures  après  l’accouchement  par  Paul  Dubois. 
Une  livre  de  caillots  environ  ayant  été  extraite  avec  les  doigts,  il  se  manifesta 
une  hémorrhagie  que  l’on  combattit  par  une  injection  d’eau  fraîche.  Le  flux 
sanguin  s’arrêta,  mais,  les  jours  suivants,  des  symptômes  de  péiitonite  se  dé- 
clarèrent et  la  malade  succomba  douze  jours  après  la  délivrance  (1). 

On  n’aura  recours  au  tamponnement  que  quand  l’emploi  de  la  glace  et 
des  injections  réfrigérantes  sera  resté  infructueux. 

Outre  les  injections  hémostatiques,  on  devra  pousser  chaque  jour,  et  plu- 
sieurs fois  par  jour,  dans  le  foyer,  des  injections  à la  fois  détersives  et  désin- 
fectantes, avec  l’eau  chlorm’éc,  alcoolisée,  phéniquée,  mais  de  préférence 
avec  l’eau  chlorurée,  qui  possède  en  outre  la  propriété  de  communiquer  à 
toutes  les  surfaces  suppurantes  les  caractères  d’une  plaie  simple,  vermeille 
et  de  bonne  nature. 

11  n’y  a pas  pour  pratiquer  les  injections,  d’instrument  plus  commode  que 
l’irrigateur  ordinaire,  grâce  à la  facilité  qu’il  offre  de  pouvoir  graduer  la  force 
d’impulsion  de  la  veine  liquide  au  moyen  de  la  clef  qui  sert  à ouvrir  ou 
fermer  l’appareil.  Suivant  qu’on  donne  à cette  clef  telle  ou  telle  inchnaison, 
le  jet  a une  force  et  une  rapidité  plus  ou  moins  grandes.  D’une  autre  part,  la 
mobilité  de  la  canule  permet  de  porter  ce  jet  dans  toutes  les  directions  et  à 
des  profondeurs  variables. 

Si  l’on  était  obligé  de  pratiquer  le  tamponnement,  on  se  conformerait  aux 
règles  et  précautions  que  nous  avons  indiquées  à l’article  HiiMouRiiAoiEs  pueh- 

PÉRALES. 

On  a beaucoup  discuté  sur  la  question  de  savoir  où  il  convient  de  pratiquer 
l’incision.  11  faut  distinguer  si  la  muqueuse  vaginale,  régulièrement  distendue, 
offre  partout  la  même  épaisseur;  on  incisera  le  plus  près  possible  de  la  vulve. 
C’est  le  lieu  d’élection  de  Velpeau. 

Si  la  muqueuse  est  amincie  ou  sur  le  point  de  se  rompre,  si  elle  présente 
un  commencement  de  mortification,  c’est  sur  l’eschare  ou  la  partie  amincie 
que  l’incision  sera  faite.  C’est  le  lieu  de  nécessité  de  Velpeau. 

Si  le  thrombus  se  prolonge  en  bas  vere  le  périnée,  c’est  le  point  où  la  tumeur 
forme  la  saillie  la  plus  prononcée  qu’on  choisira  pour  pratiquer  l’ouverture. 


(1)  P.  Dubois,  Bull,  (le  tliérap.,  1843,  t.  XXIV,  p.  459. 
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Il  est  bien  entendu  qu’on  ne  se  bornera  pas  à une  simple  ponction  avec  le 
trocart  ou  la  pointe  du  bistouri  ; ou  incisera  largement  pour  faciliter  Textrac- 
tion  des  caUlots  et  la  détersion  facile  du  foyer  au  moyen  des  injections. 

Si  le  thrombus  proéminait  sur  plusieurs  points  à la  fois,  on  pourrait  l’ouvrir 
dans  ces  divers  lieux  et  établir  une  communication  entre  eux  au  moyen  d’un 
tube  à drainage,  ainsi  que  l’a  fait  Trélat  chez  une  des  malades  dont  Perret  a 
rapporté  l’observation. 

Les  eschares,  s’il  s’en  produit,  seront  pansées  d’après  mon  procédé  habituel, 
la  charpie  ou  l’éponge  imbibée  d’eau  chlorurée.  On  aura  soin  de  renouveler 
toutes  les  deux  heures  ces  pièces  de  pansement. 


(JUATKIÈME  SECTION 
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CHAPITRE  PREMIER 

INFLAMMATION  PUERPÉRALE  DES  LIGAMENTS  LARGES. 

Historique.  — L’histoire  de  l’inflammation  des  ligaments  larges  a été  long- 
temps confondue  avec  celle  des  phlegmons  et  abcès  de  la  fosse  iliaque.  Ce 
n’est  que  dans  ces  derniers  temps  qu’on  a tenté  la  distinction  clinique  entre 
les  phlegmons  du  ligament  large  et  les  différentes  tumeurs  intra-pelviennes. 
Chomel,  dans  ses  leçons  orales,  avait  déjà  fourni  quelques  indications  séméio- 
tiques à ce  sujet.  Frarier,  dans  une  thèse  in.spirée  par  Bernufz  (1),  a consacré 
de  longs  développements  à la  symptomatologie  de  cette  affection.  Malheureu- 
sement il  manque,  aux  nouveaux  signes  mentionnés  par  cet  auteur,  une 
sanction  capitale,  celle  de  l’anatomie  pathologique.  Or,  pour  qui  connaît  la 
difficulté  de  différencier,  au  lit  du  malade,  toutes  les  tumeurs  du  bassin  entre 
elles,  il  est  difficile  d’admettre  comme  certains  des  signes  diagnostiques  dont 
la  valeur  n’a  pas  subi,  ne  fùt-ce  qu’une  seule  fois,  l’épreuve  redoutable  de 
l’examen  cadavérique. 

L’année  suivante,  1867,  Guéneau  de  Mussy  (2)  publie  une  nouvelle  élude 
sur  le  phlegmon  des  ligaments  larges.  Comme  Frarier,  il  discute  les  carac- 
tères symptomatiques  de  cette  affection,  mais  sans  s’appuyer  non  plus  sur 
l’anatomie  pathologique. 

A défaut  d’un  travail  complet  sur  l’inflammation  des  ligaments  larges  dans 
l’état  puerpéral,  on  pourra  consulter  avec  fruit  les  observations  disséminées 
dans  un  certain  nombre  d’ouvrages,  parmi  lesquels  nous  citerons  l'anatomie 
pathologique  des  maladies  de  l’utérus  et  de  ses  annexes,  par  Boivin  etDugès; 
le  mémoire  de  Husson  et  Dance  sur  les  engorgements  de  la  fosse  iliaque;  le 
travail  de  Bourdon  sur  le  même  sujet  (3)  ; la  clinique  de  Béhier  sur  les  ma- 
ladies des  femmes  en  couches  ; la  thèse  d’Émile  ’fhierry  sur  les  maladies 
puerpérales  observées  à l’hôpital  Saint-Louis  en  1867,  etc.  Nous  compléterons 
toutes  ces  données  par  les  observations  qui  nous  sont  personnelles,  et,  à l’aide 
de  cette  contribution,  nous  espérons  combler  quelques  lacunes  importantes,  et 
notamment  en  ce  qui  concerne  l’anatomie  pathologique. 

(1)  Bernutz,  Élude  sur  lu  phlegm.  des  lùj.  larges.  Paris,  1866. 

(2)  Guéneau  de  Mussy,  Archives  de  médecine,  etc.,  6®  série,  t.  X,  p.  129. 

(3)  Bourdon,  Revue  médicale,  t,  III,  1841. 
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A.vatomie  pathologique.  — L’inflammation  puerpérale  des  ligaments  larges 
est  susceptible  de  revêtir  deux  formes  distinctes  : la  forme  hypertrophique  et 
la  forme  purulente. 

Forme  hypertrophique.  — C’est  sans  contredit  la  plus  remarquable  et  la 
moins  bien  connue.  Elle  est  d’autant  plus  étrange  qu'on  serait  disposé  au  pre- 
mier abordj  en  raison  de  ses  caractères  anatomiques,  à la  rattacher  à une 
affection  puerpérale  éminemment  chronique,  tandis  qu'elle  appartient  en 
réalité  à une  modalité  inflammatoire  aiguë  ou  tout  au  moins  subaiguë.  Expo- 
sons d’abord  les  résultats  que  fournit  à cet  égard  l’examen  cadavérique. 

Le  ligament  large,  considéré  dans  la  partie  affectée,  est  converti  en  un  tissu 
dur,  lardacé,  gris  bleuâtre  ou  violacé,  criant  sous  le  scalpel,  et  rappelant 
assez  bien  à la  coupe  l'aspect  de  certains  caidilages.  Les  deux  feuillets  périto- 
néaux ne  sont  plus  distincts,  non  plus  que  la  couche  de  tissu  connectif  qui  les 
sépare.  Il  n’y  a plus  qu’une  masse  indurée  au  milieu  de  laquelle  les  éléments 
primitifs  sont  confondus.  L’épaisseur  de  ces  indurations  du  ligament  large  est 
très-variable  ; elle  varie  de  quelques  millimètres  à quelques  centimètres.  Je 
l’ai  vue  atteindre , cette  épaisseur,  le  chiffre  presque  incroyable  de  à 5 cen- 
timètres. Elle  n’est  pas  due  seulement,  comme  on  serait  porté  à le  croire,  à 
l’hypergénèse  du  tissu  cellulaire,  mais  encore  et  surtout  à l’hyperplasie  du 
tissu  conjonctif  péritonéal.  Et  la  preuve,  c’est  que  dans  les  points  où  la  trans- 
formation du  ligament  large  en  ces  masses  indurées  n’est  pas  complète,  on 
peut  distinguer  parfois  les  deux  feuillets  hypertrophiés  de  la  couche  du  tissu 
connectif  qui  les  sépare,  surtout  quand  cette  couche  est  infiltrée  de  pus,  de 
sérosité  ou,  comme  il  arrive  dans  certains  cas,  d’une  matière  gélatiniforme. 

J’ai  presque  constamment  rencontré  la  forme  hypertrophique  avec  une 
phlébite  concomitante.  Dans  les  points  oii  l’hypertrophie  avait  atteint  son  plus 
haut  degré  d’intensité,  l’on  découvrait  une  veine  oblitérée  par  une  concrétion 
sanguine,  tantôt  noirâtre,  tantôt  jaunâtre  et  en  voie  de  régression  graisseuse. 
Ou  bien  enfin,  le  vaisseau  était  littéralement  plein  de  pus.  C’était  une  des 
veines  avoisinant  les  parties  latérales  de  l’utérus,  ou  bien  la  veine  utéro- 
ovarienne,  ou  l’une  des  veines  qui  font  partie  du  plexus  pampiniforme.  La 
plus  grande  épaisseur  du  ligament  large,  au  niveau  des  veines  malades, 
prouve  que  la  thrombose  de  ces  vaisseaux  était  le  point  de  départ  de  ces 
hypertrophies. 

L infiltration  purulente  du  tissu  cellulaire,  qui  unit  les  deux  feuillets  du 
Ugament  large,  peut  aussi  donner  lieu  à l’hypertrophie  de  ces  feuillets.  Mais, 
jusqu  à ce  joui  du  moins,  c est  la  phlébite  suppurée  des  veines,  rampant  dans 
leui  inteivalle,  qui  ma  paru  être  non-seulement  la  cause  la  plus  fréquente 
du  développement  hypertrophique  du  ligament  lai'ge,  mais  celle  qui  donne  à 
ce  développement  son  maximum  d’impulsion. 

Comme  spécimen  de  la  forme  qui  vient  d’être  décrite,  je  citerai  l’observa- 
tion suivante  : 
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Obs.  I,\.  Inflammation  hypertrophique  du  ligament  large  chez  une  femme 

atteinte  de  phlébite  profonde  du  membre  inférieur  gauche,  de  phlébite  utérine  et 

de  péritonite  généralisée. 

Hile  Collin,  vingt-quatre  ans,  primipare.  Venue  de  la  Haute-Saône  à Paris, 
depuis  le  20  septembre  1860,  pour  travailler  dans  une  fabrique  de  boutons. 
Fièvre  typhoïde  a vingt-deux  ans.  Pas  d’accidents  pendant  sa  grossesse,  sauf 
quelques  vomissements  pendant  les  trois  pi’emiers  mois. 

Entrée  a la  Maternité  le  23  février  1862,  accouche  le  même  jour  d’un 
enfant  vivant  et  à terme,  pesant  3100  grammes.  Durée  totale  du  travail  : 
huit  heures.  Délivrance  naturelle. 

Pas  d’accidents  jusqu'au  9 mars,  quatorzième  jour  de  ses  couches,  époque 
a laquelle  elle  éprouve  quelques  symptômes  d’embarras  gastrique,  pour  les- 
quels on  lui  donne  un  ipéca. 

10  mars.  Chaleur  modérée  à la  peau,  pouls  à 100.  Langue  rouge  sur  les 
bords,  blanche  à la  surface,  ventre  souple  et  indolent,  toux  violente,  très- 
pénible,  râles  sibilants  dans  toute  l’étendue  de  la  poitrine  ; mollet  gauche 
très-volumineux,  très-sensible  à la  pression,  sans  changement  de  couleur  à la 
peau.  (Ædème  périmalléolaire.  Pas  de  douleurs  à la  cuisse  du  même  côté.  Rien 
à droite. 

Sentiment  de  froid  dans  la  journée.  Le  sou,  pouls  très-plein  et  fort,  à 120, 
peau  chaude,  face  injectée,  oppression,  toujours  de  la  toux  et  des  râles  sibi- 
lants et  muqueux. 

11.  Au  matin,  frisson  violent  ayant  duré  une  demi-heure.  Peau  chaude; 
pouls  petit,  serré,  à 120,  langue  blanche,  soif  intense,  ventre  dur,  tendu, 
un  peu  douloureux.  Respiration  accélérée,  toux,  râles  sibilants  dans  toute  la 
poitrine.  Jambe  gauche  tuméfiée;  mollet  tendu,  très- douloureux  à la  pres- 
sion ; douleur  très-vive  dans  la  fosse  iliaque  droite.  Le  soir,  pouls  à 140,  langue 
sèche,  respiration  gênée.  Ventouses  scarifiées  sur  le  mollet  gauche  et  la  fosse 
iliaque  droite;  cataplasmes,  julep  morphiné,  pectorale,  liouillons. 

12.  Chaleur  intense  à la  peau,  pouls  plein,  fort,  vibrant,  à 146.  Ventre 
tendu  et  développé.  Sensibilité  exagérée  dans  la  fosse  iliaque  droite,  sensibilité 
qui  s’oppose  à toute  exploration.  Plaque  érythémateuse  au  niveau  de  la  rotule 
gauche.  Le  mollet  de  ce  côté  a encore  augmenté  de  volume.  Lignes  l’oses 
irrégulières  à la  partie  antérieure  de  la  jambe  et  rappelant  les  traînées  de 
l’angiolencite.  Empâtement  œdémeux  de  la  partie  inférieure  du  membre.  La 
malade  dit  ne  pas  souffrir  quand  elle  observe  l’immobilité,  mais  le  moindre 
mouvement  réveille  des  douleurs  dans  la  jambe  et  le  bassin,  'foujours  des 
râles  musicaux  dans  toute  la  poitrine.  Un  frisson  d’une  demi-heure  dans  la 
journée.  Soir,  peau  sèche,  bridante,  pouls  à 14Ü,  immobilité  de  la  malade 
dans  le  décubitus  dorsal/ langue  aride,  desséchée,  rude  an  toucher;  douleurs 
aiguës  spontanées  dans  la  fosse  iliaque  gauche,  face  congestionnée,  yeux  lai- 
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moyaiits,  respiration  fréquente.  Un  vésicatoire  volant  sur  la  fosse  Uiaque  droite. 
Cataplasme  au  mollet.  Julep  morphine.  Pectorale  sucrée;  bouillons. 

13.  Chaleur  intense  à la  peau,  pouls  à lfi6.  La  rougeur  de  la  rotule  a 
disparu,  Tœdèine  périmalléolaire  persiste.  Le  mollet  est  devenu  plus  dur  et 
plus  douloureux  que  la  veille.  L’empreinte  du  doigt  y reste  marquée.  Pas  de 
changement  de  couleur  à la  peau.  Le  ventre  reste  ballonné,  mais  peu  sensible 
à la  pression.  11  est  parcouru  de  temps  en  temps  par  des  douleurs  aiguës.  Pas 
de  lochies.  Teinte  jaunâtre  de  la  face  avec  animation  des  joues.  Abattement 
extrême.  État  général  grave.  Traitement  ut  suprà,  moins  le  vésicatoire. 

lâ.  Chaleur  brûlante  à la  peau,  pouls  à 15A.  État  de  prostration,  demi- 
somnolence  et  insensibilité  générale  de  la  malade.  Sécheresse  extiême  de 
la  langue.  Persistance  du  ballonnement  abdominal,  de  l’oedème  de  la  jambe 
gauche  et  des  râles  pectoraux.  Gémissements  de  la  malade,  dès  qu’on  cherche 
à la  réveiller. 

15.  Morte  dans  le  coma. 

Autopsie.  — A l’ouverture  de  la  cavité  abdominale,  on  trouve  l’estomac  et 
les  intestins  distendus  par  une  quantité  considérable  de  gaz.  Les  anses  intesti- 
nales sont  agglutinées  par  un  exsudât  assez  fortement  organisé  pour  qu  on 
éprouve  quelque  peiné  à les  isoler.  Le  liquide  épanché  dans  la  cavité  est 
trouble,  puHforme,  contenant  des  matières  jaunâtres,  floconneuses  et  des 
fausses  membranes.  Au  niveau  de  Tutérus,  adhérences  profondes  exigeant 
d’assez  fortes  tractions  pour  être  détruites. 

L’utérus  a encore  le  volume  du  poing.  Tout  son  tissu  est  ramolli,  d’un  gris 
ardoisé,  les  sinus  enflammés,  remplis  de  pus  ; de  telle  sorte,  qu’à  la  coupe  on 
trouve  à peine  quelques  parties  de  l’organe  non  envahies  par  la  suppuration. 
Les  annexes  du  côté  droit  ont  subi  une  altération  remarquable.  Le.  ligament 
large  ne  forme  qu'uiie  masse  dure,  compacte,  résistante  à la  coupe,  homo- 
gène, et  dont  les  divers  éléments  ne  peuvent  plus  être  isolés.  Ainsi,  il  est 
impossible  de  séparer  par  la  dissection  les  plexus  ovariens  et  les  veines  utéro- 
ovariques  de  la  gangue  fibreuse  au  milieu  de  laquelle  ces  vaisseaux  sont 
comme  englobés.  Ils  se  réunissent  pour  former  un  cordon  unique  remontant 
jusqu’au  niveau  de  l’embouchure  de  la  veine  utéro-ovarienne  dans  la  veine 
cave  inférieure.  Leurs  parois  sont  épaissies  et  contiennent  du  pus.  L’ovaire 
droit  est  congestionné.  11  renferme  quelques  foyers  apoplectiques,  mais  pas 
de  suppuration. 

Rien  de  semblable  dans  les  annexes  du  côté  gauche  ; mais,  de  ce  côté,  les 
veines  iliaque  primitive,  iliaques  externe  et  interne,  contiennent  un  caillot 
sanguin  de  couleur  foncée,  rouge-groseille,  lequel  s’étend  en  bas  jusqu’à 
moitié  environ  de  la  longueur  de  la  veine  crurale  profonde.  Les  parois  de  ces 
vaisseaux  ne  sont  pas  altérées,  mais  elles  présentent  une  coloration  rouge 
vineuse  ti  ès-prononcée.  La  veine  poplitée  et  les  veines  profondes  du  mollet, 
jusqu  au-dessus  du  tendon  d’Achille,  contenaient  un  liquide  rouge  lie  de  vin. 
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Un  caillot  sanguin  oblitérait  tout  le  calibre  des  tibiales  postérieures.  Au-des- 
sous, l’une  de  ces  veines  renfermait  dans  son  intérieur  un  liquide  sanieux 
rougeâtre,  mélange  évident  de  pus  et  de  sang.  Les  petites  branches  collaté- 
rales étaient  enflammées,  leurs  parois  épaissies,  béantes,  pleines  de  pus  bien 
formé. 

Au-dessous  de  l’aponévrose  des  jumeaux,  après  avoir  fendu  le  soléaire  à sa 
partie  inférieure,  on  tombe  sur  un  vaste  foyer  purulent.  L’incision  permet  à 
un  pus  mélangé  de  sang  de  s’écouler  au  dehors. 

Nous  n’avons  pu  pousser  plus  loin  l’exploration  des  veines.  Nous  étions  au 
milieu  de  tissus  informes  réduits  en  putrilage.  Çà  et  là  se  montraient  quel- 
ques vaisseaux  héants,  doublés  d’une  couche  d’aspect  pseudo-membraneux. 

Poumons  œdématiés,  remplis  d’une  sérosité  abondante  et  d’une  coulem- 
rouge  foncée.  Cœur  flasque  et  mou. 

Foie  gras  à la  coupe.  Pas  d’abcès  métastatiques. 

Cette  observation  nous  montre  parfaitement  accentués  les  caractères  ana- 
tomiques de  l’inflammation  hypertrophique  des  ligaments  larges.  Tissu  dense, 
rénitent,  compacte,  d’apparence  fibreuse,  au  milieu  duquel  sont  englobées  et 
comme  ensevelies  les  veines  enflammées  qui  ont  été  l’origine  de  cette  phleg- 
masie  spéciale  [et  circonvoisine  du  ligament  large.  Remarquez  en  effet  que 
l’altération  hypertrophique  avait  son  maximum  d’intensité  dans  l’aileron 
moyen,  lequel  contenait  les  vaisseaux  en  suppuration.  Remarquez  en  outre 
qu’il  a fallu  bien  peu  de  temps  pour  développer  cette  hypertrophie,  puisque 
la  malade  n’a  éprouvé  les  premiers  symptômes  de  son  affection  que  le  9 mars, 
et  que  le  15  elle  était  morte.  Ainsi,  six  jours  ont  suffi  pour  déterminer  une 
lésion  qu’on  ne  rencontre  habituellement  que  dans  les  états  morbides  consé- 
cutifs à un  processus  inflammatoire  chronique  très-lent  et  de  très-longue 
durée.  Remarquez  enfln  que  l’inflammation  du  ligament  large  n’a  été  signalée 
pendant  la  vie  que  par  des  douleurs  abdominales  localisées  dans  la  fosse 
iliaque  correspondante,  et  n’a  constitué  qu’un  détail  pathologique  au  milieu 
des  lésions  si  graves  dont  l’ensemble  a déterminé  la  mort. 

L’observation  suivante  nous  montre  l’inflammation  hypertrophique  des  li- 
gaments larges  coïncidant  aussi  avec  une  phlébite  des  veines  qui  rampent 
dans  l’épaisseur  de  ce  ligament,  et  en  même  temps  avec  une  phlébite  utérine, 
une  infection  purulente  et  une  péritonite  généralisée. 

Obs.  LVl.  — Inflmnmation  hi/pertropidque  des  ligaments  larges  dans  un  cas  de 

phlébite  utérine  avec  ictère,  péritonite  généralisée,  pleurésie  purulente,  abcès  mé- 
tastatiques des  poumons  et  de  la  rate. 

Joubert,  vingt-deux  ans,  primipare,  née  à Annonay  (Ardèche).  Domestique, 
habite  Paris  depuis  six  mois.  Variole  à l’àge  de  seize  ans. 

Réglée,  pour  la  dernière  fois,  le  15  avril  1861,  elle  entre  à la  Maternité  le 
.31  janviei- 1862,  et  accouche  le  /i  février  dTme  fille  vivante  et  à terme,  pe- 
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sant  3500  grammes.  Durée  totale  du  travail  ; huit  heures.  Délivrance  natu- 
relle. 

7 février.  Frisson  d’une  demi-heure,  sensibilité  vive  de  l’abdomen  à la 
moindre  pression,  douleurs  comme  névralgiques  à la  partie  antérieure  et 
externe  des  cuisses.  Peau  modérément  chaude,  pouls  à lO^i,  langue  blanche, 
anorexie,  constipation,  insomnie,  eschares  à la  face  interne  des  grandes  lè- 
vres et  à l’angle  inféro-postérieur  de  la  vulve.  Tilleul,  ipéca,  ventouses  sca- 
lifiées  sur  le  ventre,  cataplasmes,  une  pilule  d’extrait  thébaïque  de  5 centi» 
grammes,  injections  avec  l’eau  chlorurée,  pansement  de  l’eschare  avec  la 
charpie  imbibée  de  ce  liquide. 

Soir.  Pouls  à 80,  apaisement  des  douleurs  abdominales. 

8.  Pouls  à 84,  chaleur  modérée  à la  peau,  peu  de  sensibilité  du  côté  du 
ventre.  Lochies  fétides,  colorées.  Eschares  en  bonne  voie.  Pas  d’accidents  les 
joui*s  suivants.  Ni  fièvre,  ni  douleurs.  État  général  très-satisfaisant. 

12.  Frisson  d’une  demi-heure  sans  claquement  de  dents.  Céphalalgie 
frontale,  peau  chaude,  pouls  à 116.  Respiration  calme.  Ventre  souple  et 
indolent.  Langue  blanche,  envies  de  vomir.  Eau  de  Seltz  et  sirop  de  groseilles, 
ipéca,  injections  et  pansement  à l’eau  chlorurée.  Bouillons,  potages. 

13.  Peau  chaude,  pouls  à 120,  agitation,  insomnie,  céphalalgie,  anima^ 
lion  de  la  joue  droite,  langue  blanche,  soif  intense,  nul  appétit;  légère  sensi- 
bilité du  ventre,  devenant  très-vive  à une  pression  énergique,  surtout  der 
deux  côtés  de  Putérus.  Nouveau  frisson  d’une  demi-heure.  Lochies  incolores, 
peu  abondantes  et  peu  fétides.  Sulfate  de  quinine,  75  centigrammes. 

16  au  soir.  Nouveau  frisson  d’une  demi-heure  avec  claquement  de  dents. 
Peau  chaude  et  couverte  de  sueurs,  pouls  à 132,  face  très -injectée,  pei 
de  sensibilité  abdominale,  constipation.  Toux  légère,  sans  expectoration; 
respiration  anxieuse,  précipitée,  râles  sibilants  et  muqueux  dans  toute  la  poL 
trine,  insomnie. 

18.  Pâleur  de  la  face,  pouls  à 124,  pas  d'altération  notable  des  traits, 
langue  recouverte  d’un  enduit  épais,  jaunâtre,  ventre  ni  développé  ni  doulou- 
reux, garde-robes  normales.  Respiration  calme,  toux  légère;  agitation,  insom- 
nie, céphalalgie.  Lochies  incolores,  peu  abondantes  et  peu  fétides.  Sulfate  de 
quinine,  1 gramme  en  quatre  paquets;  tilleul,  bouillons,  injections  chlorurées, 

19.  Frisson  au  moment  de  la  visite;  il  s’est  développé  très-brusquement 
au  moment  où  l’élève  .sage-femme  examinait  la  malade.  Pâleur  extrême, 
dépression  des  traits,  excavation  des  yeux;  tremblement  énergique  des  mem- 
1)1  es.  Pouls  seiré,  très-faible,  à 132,  chaleur  à la  peau  conservée  malgré  la 
sensation  de  froid,  soif  intense,  langue  saburrale,  diarrhée  abondante,  pas  de 
phénomènes  douloureux. 

Le  soii,  nouveau  frisson  d’un  quart  d’heure  avec  claquement  de  dents. 
^ace  congestionnée,  soif  vive,  peau  chaude,  pouls  à 120,  un  peu  de  douleur 

à 1 hypogastre  quand  on  déprime  très-fortement  la  paroi  abdominale.  Respi- 
ration accélérée,  à 4/|, 


510 


MALADIES  DU  TISSU  CELLULAIRE  PELVIEN. 


20.  Deux  frissons  pendant  la  nuit,  avec  claquement  de  dentSj  ayant  duré 
chacun  une  demi-heure.  Pâleur  jaunâtre  de  la  face,  légère  altération  des 
traits;  langue  Planche,  un  peu  sèche,  velléités  d’appétit,  pas  de  douleurs 
abdominales,  ni  spontanées,  ni  à la  pression.  Diarrhée  abondante.  Chaleur 
modérée  à la  peau,  pouls  à 96.  Agitation,  insomnie. 

Le  soir,  frisson  d’une  demi-heure;  peau  modérément  chaude,  pouls  à lO/i. 
Respiration  calme.  Pâleur  de  la  face.  Nulle  sensation  de  malaise  dans  l’inter- 
valle des  frissons. 

21.  Joues  animées,  peau  chaude,  pouls  faible,  étroit,  h 128;  ventre  légè- 
rement ballonné,  peu  douloureux  à la  pression  dans  la  région  hypogastrique  ; 
langue  saburrale ; soif  vive,  persistante;  toux  légère,  respiration  à 36,  quel- 
ques râles  muqueux  au  sommet  des  deux  poumons.  Altération  des  traits, 
excavation  des  yeux.  Pas  de  lochies,  cicatrisation  des  eschares  vulvaires. 

22.  Teinte  jaune  ictérique  de  la  face,  coloration  jaune  des  conjonctives 
et  de  la  muqueuse  buccale;  chaleur  intense  à la  peau,  pouls  petit,  à 120, 
langue  sèche,  soif  moins  vive,  tension  et  ballonnement  du  ventre.  'Toux, 
dyspnée,  matité  à droite,  en  arrière  et  en  bas  ; quelques  râles  sibilants  et 
muqueux  au  sommet  de  ce  côté  et  dans  tout  le  poumon  gauche. 

23.  L’ictère  se  prononce  davantage;  il  est  très-manifeste  à la  face,  au 
cou,  sur  la  poitrine,  et  en  général  dans  toute  la  partie  supérieure  du  corps. 
Refi’oidissement  des  extrémités,  pouls  très-inégal,  très  irrégulier,  àl3â;  mé- 
téorisme abdominal;  pas  de  douleurs  spontanées  ni  à la  pression.  La  malade, 
dans  un  moment  de  délire  tranquille,  dit  se  trouver  très-bien  et  demande  à 
se  lever,  'foux,  dyspnée.  Respiration  à Uk. 

Le  soir,  aggravation  de  la  dyspnée,  toux  fréquente;  respiration  à 52  ; 
pouls  à 132,  peau  brûlante;  diarrhée. 

25.  L’ictère  augmente  d’intensité.  Un  pannus  vasculaire  s’est  produit  suJ' 
la  conjonctive  oculaire  du  coté  droit.  Agitation,  délire,  insomnie,  altération 
plus  profonde  des  traits;  affaissement;  langue  et  dents  fuligineuses,  diarrhée 
noirâtre.  Dyspnée  considérable  ; respiration  à 50. 

25.  L’ictère  est  général  et  d’une  extrême  intensité.  Dépression  des  traits, 
eflilement  du  nez.  Langue  sèche  et  fuligineuse,  sensation  illusoire  d’ap- 
pétit; ventre  dur  et  ballonné,  mais  indolore,  évacuations  diarrhéiques  noi- 
râtres et  involontaires.  Pouls  très-petit,  précipité,  à 160;  chaleur  conservée 
au  tronc,  mais  refroidissement  des  extrémités.  Toux  fréquente,  dyspnée,  ma- 
tité et  retentissement  de  la  voix  à droite  ; râles  crépitants  et  sous-crépitants 
des  deux  côtés  en  arrière,  mais  surtout  à gauche.  Délire  continuel. 

26.  Mort. 

Autopsie,  — Coloration  ictérique  très-prononcée  de  la  peau,  du  tissu  cellu- 
laire et  des  muscles.  Épanchément  considérable  de  séi'osité  trouble,  purulente, 
mêlée  de  flocons  pseudo-membraneux  dans  la  cavité  abdominale.  Ces  flocons 
sont>  en  partie  suspendus  dans  le  liquide,  en  partie  étalés  sur  certains  or- 
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flânes  tels  que  l’utérus  et  ses  annexes,  le  foie,  la  rate,  les  fosses  iliaques,  etc. 
I^es  intestins  sont  agglutinés  par  une  matière  d’apparence  gommeuse  qui  relie 
entre  elles  les  circonvolutions  et  les  immobilise.  Développement  énorme  du 
côlon  et  de  l’estomac  par  des  gaz  infects.  Teinte  jaune  de  ces  organes,  même 
après  lavage;  la  muqueuse  gastro-intestinale  ne  présente  pas  de  traces  d‘une 
inflammation  évidente  ; tuméfaction  de  quelques  plaques  de  Peyer  à la  fin  de 
l’intestin  grêle. 

Foie  très- volumineux,  ramolli,  couleur  de  chair,  non  granité,  sans  traces 
d’abcès.  Ramollissement  de  la  rate,  laquelle  contient  plusieurs  foyers  puru- 
lents, dont  un  du  volume  d’une  gi'osse  noix,  les  autres  du  diamètre  d’une 
noisette.  Reins  un  peu  anémiques,  jaunis  par  l’ictère,  indemnes  de  tout  foyer 
soit  apoplectique,  soit  purulent. 

Dtérus  peu  volumineux,  mesurant  8 sur  7 . Putrilage  noirâtre  mélangé  de 
pus  à sa  surface  interne;  cotylédons  utérins  profondément  imprégnés  de  cette 
sanie  noirâtre  et  purulente  que  le  lavage  ne  réussit  pas  à enlever  en  totalité. 
Paroi  antérieure  de  l’organe  presque  saine;  un  peu  de  ramollissement  du 
tissu,  mais  pas  de  pus  dans  les  sinus  ; la  paroi  postérieure,  au  contraire,  présente 
à la  coupe  tous  les  sinus  remplis  d’un  liquide  purulent  jaunâtre.  Les  parties 
latérales  sont  encore  plus  altérées,  surtout  au  niveau  et  dans  toute  la  hauteur 
de  l’insertion  des  ligaments  larges.  Là,  il  n’y  a pas  un  sinus  qui  ne  soit  gorgé 
de  pus.  Les  veines  latérales  auxquelles  ces  sinus  aboutissent  sont  comme  eux 
remplies  de  pus  phlegmoneux.  Elles  sont  épaissies,  béantes  à la  coupe,  et 
tapissées  intérieurement  par  des  fausses  membranes  plus  ou  moins  adhérentes. 
Le  tissu  cellulaire  qui  les  entoure  et  qui  commence  le  ligament  large  a subi 
une  véritable  hypertrophie;  il  semble  se  continuer  sans  solution  de  continuité 
avec  le  tissu  de  l’utérus  et  présente,  dans  ce  point,  une  épaisseur  de  2 centi- 
mètres et  demi.  L’épaississement  se  continue  dans  le  ligament  large,  de  chaque 
côté,  de  manière  à transformer  ce  dernier  en  une  masse  dense,  comme  squir- 
rheuse, homogène,  criant  sous  le  couteau  et  se  renflant  sur  certains  points 
qui  correspondent  à des  vaisseaux  veineux  indurés,  à parois  épaisses  et  conte- 
nant du  pus  jaunâtre  ou  sanieux.  11  ne  saurait  être  douteux  que  l’inflamma- 
tion des  veines  a été  le  point  de  départ  de  cette  hypertrophie  des  deux  liga- 
ments larges,  puisque  les  points  où  l’épaisseur  de  ces  organes  est  la  plus 
grande  sont  précisément  ceux  où  Ton  rencontre  à la  coupe  les  vaisseaux 
altérés  par  l’inflammation  et  la  suppuration. 

Les  trompes  participent  aussi  à cet  état  hypertrophique  ; le  liquide  qu’ elles 
renferment  est  plutôt  muqueux  que  purulent.  Les  ovaires  ont  tous  les  deux  le 
volume  d’une  noix  environ  ; ils  sont  parsemés,  à la  périphérie,  de  taches  noi- 
râtres ecchyinoticiues,  qui  les  font  ressembler  de  loin  à deux  énormes  fram- 
boises. Ils  ne  contiennent  à l’intérieur  ni  pus,  ni  sang,  mais  l’hyperplasie  de 
leur  tissu  est  incontestable.  Des  deux  côtés,  les  veines  utéro-ovariennes  ont 
le  volume  du  petit  doigt  ; l’épaisseur  de  leurs  parois  n’a  pas  moins  de  3 à 4 mih 
limètrcs;  elles  sont  pleines  de  pus  jaunâtre  et  phlegmoneux»  Les  tuniques  de 
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l’aorte  et  des  grosses  artères  du  bassin  sont  d’un  jaune  safrané  dû  évidemment 
à l’influence  de  l’ictère. 

Épanchement  purulent  dans  la  plèvre  droite,  jaune  serin  comme  l’épan- 
chement péritonéal;  sérosité  louche;  pus  et  fausses  membranes.  A gauche, 
épanchement  pleural  beaucoup  moins  abondant,  séreux  et  limpide.  Poumon 
droit  carnifié  dans  ses  deux  tiers  inférieurs,  surtout  au  voisinage  des  foyers 
purulents.  Foyers  purulents  de  diamètre  variable  disséminés  à la  surface  et 
dans  l’intérieur  des  deux  poumons.  La  plupart  ne  dépassent  guère  le  volume 
d’un  pois  ; ceux  du  poumon  gauche  sont  généralement  plus  petits  et  plus 
superficiels;  ceux  du  poumon  droit  plus  nombreux  et  presque  tous  centraux. 
Et  cependant  c’est  à droite  qu’existait  la  pleurésie  purulente,  ce  qui  tendrait 
à prouver  que  cette  dernière  n’était  pas  sous  la  dépendance  des  abcès  pulmo- 
naires. 

Le  cerveau  n’a  pas  été  ouvert. 

Je  ne  ferai  ressortir,  dans  l’observation  qui  précède,  qu’un  seul  point,  mais 
capital  : c’est  la  multiplicité  des  lésions  ne  se  traduisant  pas,  pendant  la  vie,  par 
des  phénomènes  douloureux  localisés  dans  les  régions  malades,  mais  presque 
uniquement  par  des  phénomènes  généraux,  tels  que  les  frissons  répétés,  la 
fièvre,  la  diarrhée,  l’insomnie,  l’agitation,  le  délire,  les  symptômes  typhoï- 
des, etc.  C'est  ainsi  que  la  plupart  des  lésions  pelvi-abdominales  ont  pu  passer 
presque  inaperçues.  La  péritonite  ne  s’est  guère  révélée  que  parle  développe- 
ment du  ventre,  signe  de  probabilité  mais  non  de  certitude.  Quant  à l’inflam- 
mation du  ligament  large,  elle  n’a  même  pas  été  soupçonnée , et  cela  devait 
être  au  milieu  d’un  état  pathologique  aussi  complexe. 

Les  mêmes  réflexions  sont  en  grande  partie  applicables  à l’observation  sui- 
vante : 

ÜBs.  LVII.  — Fhlébite  utérine,  ovarite,  péritonite  et  inflammation  hypertrophique 

du  ligament  large  droit. 

Sgmyde,  domestique,  vingt-six  ans,  primipare,  Jiée  à Laon.  Habite  Paris 
depuis  un  an.  Réglée  pour  la  dernière  fois  le  1'’  aviil  1861,  elle  entre  à la 
Maternité  le  2 janvier  1862  et  accouche  le  même  jour  d’une  fille,  née  morte, 
pesant  2700  grammes.  Durée  du  travail  : cinq  heures  et  demie.  Délivrance 
naturelle.  Déchirure  du  périnée  qui  nécessite  l’application  de  deux  serres- 
fines. 

Pas  d’accidents  jusqu’au  12  janvier.  Frisson  d’un  quart  d’heure  la  nuit  sui- 
vante. 13  janvier,  nouveau  frisson  d’une  demi-heure.  14  janvier,  troisième  fris- 
son d’une  demi-heure. 

16.  Chaleur  modérée  à la  peau,  pouls  à 100,  langue  bonne,  appétit  con- 
servé, pas  de  douleurs  abdominales;  ventre  souple  et  indolent;  ni  vomisse- 
ments ni  diarrhée.  Lochies  grisâtres,  assez  abondantes,  médiocrement  fétides. 
Eschares  vulvaires  en  l>onne  voie. 
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17.  Peau  chaude,  pouls  à 120,  lace  congestionnée,  langue  blanche,  ventre 
souple  et  indolent,  diarrhée,  sommeil  bon.  Même  état  des  lochies  et  des 
eschares. 

18.  Quatrième  frisson  d’un  quart  d’heure,  sui-venu  pendant  la  nuit;  peau 
chaude,  pouls  à 112,  langue  blanche,  ventre  indolore.  Insomnie.  Pas  d’al- 
teration des  traits.  Diarrhée.  Décoction  blanche  de  Sydenham,  lavements 
amidonnés  et  laudanisés,  bouillons  et  potages. 

19.  Pouls  à 124,  chaleur  vive  à la  peau,  langue  blanche,  sensation  illusoire 

d’appétit,  ventre  indolent  et  très-souple,  quatre  selles  liquides  pendant  la 
nuit,  bonne  expression  de  la  face,  délire  tranquille,  la  malade  demande  à 
se  lever  et  à manger.  Cinquième  frisson  sans  claquement  de  dents.  Décoction 
blanche,  lavements  amidonnés  et  laudanisés  ; sulfate  de  quinine,  1 gramme 
en  quatre  paquets.  ’ 

Le  soir,  sixième  frisson  d’une  demi-heure.  Le  ventre  se  ballonne  ; il  est  sen- 
sible à la  pression.  Dix  ventouses  scarifiées  sur  la  région  hypogastrique.  Cata- 
plasmes. 

20.  Peau  brûlante,  pouls  à 120,  soif  intense,  langue  sèche,  ventre  tympa- 
nisé  et  douloureux  à la  pression  dans  toute  son  élendue,  diarrhée  abondante, 
bilieuse;  douleur  au  coude  droit;  insomnie,  agitation,  délire;  la  malade  veut 
manger,  se  lever  et  s’habiller.  Les  eschares  vulvaires  ont  pris  une  teinte  noi- 
râtre sur  certains  points,  grisâtre  sur  d’autres. 

Le  soir,  pouls  à 136;  le  délire  continue.  Lochies  incolores  et  peu  abon- 
dantes. Opium,  10  centigrammes  en  six  pilules  ; injections  et  pansement  à 
l’eau  chlorurée. 

21.  Délire  et  agitation  toute  la  nuit;  la  malade,  échappant  à toute  sur- 
veillance, a réussi  à se  lever  et  s’est  promenée  toute  nue  dans  les  salles.  Ce 
matin,  teinte  ten-euse  de  la  face,  décomposition  des  traits,  fuliginosités  et 
sécheresse  des  lèvres,  de  la  langue  et  des  dents  ; ventre  tympanisé  et  sensible 
à la  pression,  chaleur  brûlante  à la  peau,  pouls  petit,  précipité,  à 146;  fétidité 
des  eschares  vulvaires,  lochies  incolores  et  peu  abondantes. 

Le  soir,  pouls  imperceptible,  respiration  accélérée,  haletante;  les  poumons 
s’engouent  à leur  base  ; râles  muqueux  et  sibilants  dans  cette  région;  agitation 
extrême,  langue  sèche,  soif  ardente,  délire  continuel.  Mort  dans  la  soirée  à 
neut  heures  et  demie. 


Autopsie.  — Cette  femme,  douée  d’une  constitntion  robuste,  a conservé  en 
hès-grande  partie  son  embonpoint.  A l’ouverture  du  ventre,  il  s’échappe  une 
quantité  assez  grande  de  sérosité  trouble,  purulente,  chargée  de  flocons  jaunâ- 
tres pseudo-membraneux.  Les  circonvolutions  intestinales,  retenues  dans  leur 
mouvement  d expansion  par  la  paroi  abdominale  antérieure , sont  comme 
ap  ahes;  des  adliérences  assez  résistantes  les  unissent  entre  elles.  Les  organes 
pe  viens  baignent  dans  le  pus;  la  convexité  du  foie  et  de  la  rate  est  tapissée 
par  une  couche  épaisse  de  ce  liquide. 

IIER  VIEUX. 
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L’utérus  rétracté  mesure  8 sur  7.  Sa  lace  interne  est  recouverte  d’une  sorte 
de  bouillie  noirâtre,  putrilagineuse,  mélange  de  pus  et  de  sang  altéré,  laquelle 
imbibe  profondément  l’empreinte  placentaire.  Soumise  à l’action  d’un  filet 
d’eau,  cette  surface  interne  montre  la  muqueuse  l'amollie  partout,  ulcérée 
sur  quelques  points  et  même  au  voisinage  des  cotylédons  utérins,  en  arrière 
la  tunique  musculeuse  à nu.  Toute  la  partie  de  la  face  postérieure  qui  répond 
à l’insertion  placentaire  est  comme  une  éponge  remplie  de  pus.  La  coupe  y 
fait  voir  un  tissu  aréolaire,  caverneux,  ramolli,  et  dont  toutes  les  mailles  sont 
gorgées  de  ce  liquide.  11  en  est  de  même  du  col;  on  ne  peut  sectionner  un 
point  de  cette  région  sans  ouvrir  des  sinus  utérins  dilatés  par  un  pus  phleg- 
moneux,  jaunâtre,  épais  et  s’écoulant  par  les  orifices  vasculaires  divisés.  Les 
parties  latérales  de  l’utérus,  mais  surtout  la  paroi  latérale  droite,  sont  dans  le 
même  état  de  suppuration;  les  veines  y attenantes  sont  épaissies,  volumineuses 
et  charrient  un  pus  de  même  nature  que  celui  des  sinus  qui  y aboutissent. 
Elles  sont  comme  enfouies  dans  un  tissu  lardacé,  gris  jaunâtre,  qui  n’est  autre 
chose  que  le  ligament  large  induré  et  hypertrophié.  Du  côté  droit,  cette  indu- 
ration hypertrophique  se  prolonge  dans  l’aileron  supérieur,  accompagne  la 
veine  utéro-ovarienne  et  quelques  veines  appartenant  au  plexus  pampiniforme 
jusqu’à  l’ovaire.  Ce  dernier  a contracté,  ainsi  que  le  pavillon  de  la  trompe, 
des  adhérences  intimes  avec  la  fosse  iliaque  droite,  adhérences  qu’on  ne  réussit 
à rompre  qu’à  l’aide  des  ciseaux.  Des  fausses  membranes  denses,  en  voie  d’or- 
ganisation, recouvrent  toutes  ces  parties.  L’ovaire  droit,  du  volume  d’un  œuf 
de  pigeon,  ramolli,  grisâtre  à la  coupe,  est  tigré  de  points  purulents  au  nom- 
bre de  sept  à huit  et  dont  le  diamètre  varie  depuis  celui  d’une  grosse  tête 
d’épingle  à celui  d’une  lentille.  A gauche,  le  ligament  large  a subi  aussi  un 
certain  degré  d’hypertrophie,  mais  beaucoup  moins  prononcé.  L’ovaire,  quoique 
volumineux  et  contenant  deux  ou  trois  petits  foyers  purulents,  est  libre  et 
flottant.  Des  deux  côtés,  les  trompes  épaissies  sont  obstruées  par  un  muco-pus 
jaunâtre  et  filant.  L’incision  de  la  fosse  iliaque  droite  n’a  permis  de  découvrir 
aucune  trace  de  pus  sous  l’aponévrose  iliaque. 

Foie  normal,  rate  ramollie;  reins  pâles,  surtout  dans  la  substance  corticale, 
bassinets  remplis  d’urine.  Péricarde  distendu  par  une  gi’ande  quantité  de 
sérosité  limpide  ; cœur  assez  volumineux  ; caillots  fibrineux,  décolorés,  dans 
les  cavités  droite  et  gauche.  Rien  du  côté  de  la  plèvre  et  des  poumons. 

Chez  les  malades  qui  font  le  sujet  des  observations  précédentes,  l’autopsie 
a démontré  l’existence  d’une  phlébite  utérine  concomitante.  Dans  le  cas  que 
nous  allons  rapportei',  l’utérus  était  parfaitement  sain,  et  les  recherches  les 
plus  attentives  dans  les  points  d’élection  n’ont  pu  y faire  découvrir  le  moindre 
foyer  purulent.  En  telle  sorte  qu’il  ne  faudrait  pas  considérer  la  phlébite  uté- 
rine comme  le  point  de  départ  nécessaire  de  l’indammation  hypertrophique 
du  ligament  large.  Mais  si  la  phlébite  utérine  n’est  pas  fatalement  liée  à la 
lésion  que  nous  étudions,  il  ne  parait  pas  en  être  de  même  de  la  phlébite  des 
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veines  qui  sont  directement  en  rapport  avec  les  parties  hypertrophiées.  En 
efi'et,  dans  l’observation  suivante,  on  verra  que  c’est  aux  abords  de  la  veine 
utéro-ovarique  épaissie,  artérialisée  et  pleine  de  pus,  que  le  tissu  du  ligament 
large  a subi  l’altération  hypertrophique  au  degré  le  plus  élevé.  Pareille  chose 
avait  eu  lieu,  dans  les  cas  précédents,  au  niveau  de  toutes  les  veines  malades. 
C’était  toujours  là  aussi  que  la  masse  hypertrophiée  avait  son  maximum 
d’épaisseur.  On  ne  saurait  donc  nier  l’influence  de  cette  cause. 

Obs.  LYlll.  — Phlébite  'purulente  de  la  veine  utéro-ovarique  droite.  — Ovarite 
purulente.  — lnp,ammation  hypertrophique  du  ligament  large  correspondant.  — 
Phlébite  oblitérante  des  veines  du  membre  inférieur  gavnhe.  — Suppuration  des 
deux  articulations  scapulo-humérales  et  des  tendons  de  la  facé  dorsale  des  deux 
mains. 


Une  femme  accouchée  à la  Maternité  dans  la  dernière  quinzaine  de  lévrier 
1862,  présente  pendant  la  vie  des  symptômes  de  phlébite  et  de  diathèse  pu- 
rulente, tels  que  : frissons  multipliés,  fièvre  intense,  douleurs  abdominales 
légères,  œdème  douloureux  du  membre  inférieur  gauche,  douleurs  aiguës 
dans  les  deux  épaules,  plaques  érythémateuses  à la  face  dorsale  des  deux 
mains,  prostration,  stupeur,  altération  des  traits,  sécheresse  et  fuliginosités 
de  la  langue  et  des  lèvres,  pulvérulence  des  narines,  diarrhée,  agitation,  in- 
somnie, délire  et  coma,  puis  succombe  au  bout  d’une  vingtaine  de  Jours,  le 
13  mars  de  la  même  année. 

A l’autopsie,  nous  constatons  les  lésions  suivantes  : 

L’ouverture  de  la  cavité  abdominale  ne  permet  de  découvrir  aucune  trace 
de  péritonite.  L’utérus,  presque  entièrement  revenu  à ses  proportions  nor- 
males, mesure  7 sur  6.  Son  tissu  blanc,  nacré,  criant  sous  le  couteau,  ii’a 
point  perdu  de  sa  consistance  ; sa  face  interne,  très-saine,  est  encore  enduite 
d’une  couche  de  mucus  rougeâtre  épais,  d’une  odeur  acide;  le  disque  placen- 
taire très-effacé,  le  col  d’un  noir  bleuâti’e,  les  parties  latérales  de  l’organe, 
toutes  ces  régions  sectionnées  et  examinées  avec  une  attention  minutieuse  ne 


présentent,  ni  dans  les  sinus,  ni  dans  les  veines,  aucune  apparence  de  suppu- 
ration. Tout  le  côté  droit  de  la  matrice  a été  surtout,  de  notre  part,  l’objet  de 
recherches  persévérantes  en  raison  des  lésions  que  nous  allons  décrire;  vains 
eflbrts  : pas  un  caillot,  pas  une  concrétion  fibrineuse,  pas  une  gouttelette  pu- 
liforrne  ne  s est  rencontrée  sous  le  scalpel.  L’ovaire  droit,  du  volume  d’un  œuf 
de  pigeon,  renferme  deux  foyers  purulents,  l’un  du  diamèti'e  d’une  petite 
noix,  à cavité  régulière,  parfaitement  circon.scrite  et  remplie  par  un  pus  jau- 
nâtie  et  phlegnioneux  ; l’autre,  gros  comme  un  pois  et  contenant  un  liquide 
pui  nient  tout  à fait  semblable.  Le  reste  du  tissu  ovarique  est  violacé,  gris 
blcuàli’c,  nianilestenient  liypertrophié. 

La  veine  utéi’o-ovarique  de  ce  côté  a le  volume  du  petit  doigt;  ses  parois 
liypeitiophiées  ont  un  millimètre  et  demi  d’épaisseur;  elle  contient  du  pus 
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dans  toute  son  étendue  et  en  grande  quantité;  après  lavage,  elle  présente  une 
surface  interne,  non  pas  lisse  et  brillante  comme  dans  l’état  normal,  mais 
inégale,  raboteuse,  d’un  gris  ardoisé,  et  tapissée  de  productions  pseudo-mem- 
braneuses concrètes  et  adhérentes  à ses  parois.  Son  embouchure  dans  la  veine 
cave  est  fermée  par  un  caillot  noirâtre  volumineux,  très-adhérent  et  qui  rem- 
plit une  partie  du  calibre  delà  veine  cave.  Le  coagulum  adhère  à cette  der- 
nière par  une  surface  comme  chagrinée , de  forme  auriculaire,  du  diamètre 
d’une  pièce  de  2 francs  environ,  surface  distincte  du  reste  du  vaisseau  par 
un  liséré  qui  la  circonscrit.  Lavée  avec  soin,  la  surface  d’implantation  apparaît 
d’un  blanc  jaunâtre  piqueté  de  rouge. 

Le  ligament  large,  dans  toute  la  partie  qui  est  en  rapport  avec  la  veine  utéro- 
ovarique  droite,  est  profondément  altéré.  Son  tissu  a perdu  sa  minceur  et  sa 
transparence  habituelles  pour  se  transformer  en  une  masse  épaisse  de  3 cen- 
timètres environ  dans  sa  partie  la  plus  tuméfiée,  de  1 à 2 centimètres  dans  le 
reste  de  son  étendue,  masse  dure,  serrée,  fibroïde,  comme  le  parenchyme  de 
l’ovaire.  Quelques  veines,  également  indurées  et  remplies  de  pus,  signalent 
leur  présence  au  sein  de  cette  masse  par  des  saillies  rameuses  qui  permet- 
traient, avant  toute  section,  de  suivre  leur  trajet.  L’hypertrophie  du  ligament 
large  est  si  réellement  sous  la  dépendance  de  ces  phlébites  suppurées,  qu’elle 
va  diminuant  très-sensiblement  au  fur  et  à mesure  qu’on  s’éloigne  des  troncs 
veineux  malades. 

L’ovaire  et  le  ligament  large  du  côté  gauche  sont  parfaitement  sains. 

La  veine  cave  renferme  un  long  caillot  qui  règne  depuis  l’embouchure  de 
la  veine  ovarique  jusqu’à  la  bifurcation  de  la  veine  cave  en  veines  iliaques 
primitives,  mais  qui  ne  remplit  pas  la  totalité  du  vaisseau. 

Toutes  les  veines  variqueuses  superficielles  du  membre  inférieur  droit,  et 
toutes  les  veines  profondes,  à savoir  : la  crurale,  la  poplitée,  les  tibiales  pos- 
térieures, ainsi  d’ailleurs  que  les  veines  variqueuses  contenues  dans  la  grande 
lèvre  droite,  sont  obturées  par  des  concrétions  sanguines  noirâtres.  La  plupart 
de  ces  vaisseaux,  mais  surtout  les  varices  superficielles,  ont  leurs  parois  déjà 
épaissies.  Lorsqu’on  les  sectionne  en  travers,  les  orifices  de  section  restent 
béants  comme  des  artères;  ils  ne  s’affaissent  pas  ou  que  très-peu.  Nulle  part 
nous  n’avons  trouvé  de  pus.  Quelques  veines  de  la  grande  lèvre  droite  con- 
tenaient seules  des  concrétions  fibrineuses  décolorées. 

Les  deux  articulations  scapulo-humérales  sont  pleines  de  pus.  Leurs  syno- 
viales présentent,  en  quelques  points,  un  épaississement  marqué  et  une  ap- 
parence velvétique. 

Chose  curieuse  ! la  gaine  du  tendon  extenseur  de  l’index  et  le  tissu  cellu- 
laire qui  l’entoure  présentent,  au  niveau  de  la  face  dorsale  du  métacarpien 
de  chaque  main,  une  suppuration  de  plusieurs  centimètres  d’étendue. 

Rien  dans  les  reins,  le  foie,  la  rate. 

Poumons  œdémateux,  remplis  d’une  abondante  quantité  de  sérosité  spu- 
meuse, crépitants  partout,  ne  présentant  ni  foyers  purulents,  ni  foyers  apo- 
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nlectiaues,  si  petits  qu’üs  soient,  mais  quelques  amas  de  matière  charbon- 
neuse du  volume  d’un  pois  ou  d’une  noisette,  dans  les  lobes  inferieurs  et  près 

de  la  super  Scie. 

Plè^^■es,  coeur  et  péricarde  parfaitement  sains. 

Coloration  rosée  de  la  face  interne  de  l’estomac.  Développement  très-pro- 
noncé des  valvules  conniventes  qui  sont  colorées  fortement  en  jaune  par  la 
bile.  Hypertrophie  de  quelques  plaques  de  Peyer  à la  ün  de  1 intestin  grêle  et 
d’un  grand  nombre  de  follicules  isolés  dans  le  gros  intestin. 

Je  n’ai  trouvé  jusqu’à  ce  jour,  dans  aucun  auteur,  la  description  de  cette 
forme  hypertrophique  de  l’inflammation  du  ligament  large,  forme  qui  me 
parait  correspondre  à une  réalité  pathologique  très-distincte;  mais,  en  par- 
courant quelques  observations  publiées  dans  ces  derniers  temps,  j ai  acquis  la 
preuve  que  la  lésion  que  nous  étudions  n était  pas  passée  entièiement  ina- 
perçue. 

L’observation  XXXII  de  la  clinique  de  Béhier(l)  est  un  exemple  très-remar- 
quable de  l’hypertrophie  du  ligament  large  consécutive  à une  phlébite  des 
veines  qui  le  parcourent.  Voici  un  résumé  de  cette  observation  : 

Obs.  LIX.  — Phlébite  utérine  et  ovarique.  — Inflammation  ht/pertrophique 

du  ligament  large  gauche. 

Femme  de  vingt-six  ans,  multipare.  Accouchement  à terme,  le  22  jan- 
vier 1858.  Métrorrhagie  après  la  délivi-ance.  Frisson  très-vif  avant  et  après 
l’accouchement. 

23.  Douleur  assez  vive  et  gonflement  à gauche  de  l’utérus. 

2à.  Frisson  violent  de  onze  heures  du  soir  à sept  heures  du  matin.  A la 
visite,  affaissement,  air  étonné,  langue  sale,  bouche  mauvaise,  constipation  ; 
mal  de  tête  ; ventre  douloureux  à gauche,  à la  pression.  Pouls  à 140,  petit  et 
dur;  peau  chaude,  respiration  plaintive. 

25.  Envies  de  vomir,  ventre  un  peu  ballonné,  douloureux  des  deux  côtés, 
mais  souple;  selles  liquides;  pouls  à 128,  peau  brûlante  et  sèche,  cépha- 
lalgie très-vive,  quelques  éblouissements,  pas  de  sommeil  ; soif  vive,  anhéla- 
tion, voix  plaintive. 

26.  Mort. 

Autopsie.  — Un  peu  de  sérosité  sanguinolente  dans  le  petit  bassin  ; les  cir- 
convolutions les  plus  déclives  sont  fortement  colorées  en  violet  par  de  riches 
arborisations. 

Dans  le  tissu  de  l’utérus,  à sa  face  antérieure,  on  trouve  du  pus  très-concret 
dans  les  veines  qui  se  rendent  aux  parties  latérales  pour  gagner  les  ligaments 

(1)  Réhier,  Clin,  méd.,  art.  Maladies  des  femmes  en  couches,  p.  670. 
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larges.  Plusieurs  autres  sont  bouchées  par  des  caillots  noirs  et  de  consistance 
fibrineuse.  A droite,  quelques  vaisseaux  renferment  des  caillots,  d’autres 
du  pus.  Au  niveau  de  la  face  antérieure  du  col,  on  trouve  du  pus  dans  beau- 
coup de  vaisseaux.  La  couleur  et  la  consistance  du  tissu  utérin  ne  sont  pas 
du  reste  altérées.  La  grande  veine  supérieure  et  postérieure,  servant  d’anasto- 
mose entre  les  deux  latérales,  est  remplie  d’un  caillot  rouge,  et,  tout  autour 
d’elle,  en  dehors,  le  tissu  utérin  est  lui-même  coloré  en  rouge  violacé.  Plus 
bas,  au  niveau  du  col,  le  tissu  cellulaire  qui  entoure  l’insertion  du  vagin  est 
infiltré  de  lymphe  épaisse  et  purulente. 

Le  ligament  large  du  côté  gauche,  surtout  dans  sa  partie  supérieure,  est 
très-épaissi  par  un  dépôt  plastique  qui  le  rend  extrêmement  dense,  rouge  et 
considérablement  tuméfié.  Sa  teinte  est  foncée.  Les  vaisseaux  ont  consei'vé  un 
énorme  calibre  et  s’anastomosent  largement  entre  eux.  Ce  gonfiement  induré 
se  continue,  selon  le  trajet  de  la  veine  ovarique  gauche,  jusqu’à  son  abouche- 
ment avec  la  veine  rénale.  Cela  forme  un  cordon  dur  du  volume  au  moins  de 
l’annulaire,  au  centre  duquel  est  la  veine,  qui  ne  contient  plus  qu’un  détritus 
fibrineux  friable  et  brunâtre  qui  agglutine  les  parois  vasculaires.  Ce  prolon- 
gement foi'me,  par  rapport  à l’engorgement  du  ligament  large,  beaucoup 
plus  volumineux,  comme  une  sorte  de  queue.  Sur  tous  ccs  points,  l’injection 
capillaire  est  telle,  qu’on  dirait  une  sorte  de  tissu  érectile,  au  moins  pour 
l’apparence  grossière  et  extérieure. 

La  trompe  est  saine,  ainsi  que  l’ovaire,  au  milieu  de  cette  infiltration 
plastique  qui  semble  devoir  être  rattachée  et  subordonnée  à une  altération 
veineuse  puisqu’elle  suit  la  veine  ovarique. 

A droite,  les  vaisseaux  des  annexes  sont  volumineux  et  distendus  par  du  pus 
bien  lié,  crémeux. 

Poumons  bruns,  congestionnés,  crépitant  sous  le  doigt.  Foie  décoloré,  un 
peu  mou.  Rien  aux  reins. 

Plusieurs  points  se  recommandent  à notre  attention  dans  l’observation  qui 
précède  : 1®  l’acuité  extrême  des  accidents,  puisqu’en  trois  jours  la  malade  a 
succombé;  2®  la  production,  malgré  cette  rapidité  eflrayante  de  la  maladie, 
d’une  hypertrophie  considérable  du  ligament  lai’ge  gauche,  hypertrophie  qu’à 
sa  description  on  eût  volontiers  rattachée  à quelque  inflammation  chronique 
des  organes  pelviens;  3®  la  coïncidence,  avec  l’engorgement  hypertrophique 
du  ligament  large,  d’une  phlébite  de  la  veine  ovarique,  phlébite  à laquelle 
l’auteur  lui-même  subordonne  cet  engorgement;  à®  le  peu  de  place  qu’occu- 
pent dans  cette  observation  les  manifestations  symptomatiques  locales,  mani- 
festations qui  s’effacent  ici,  comme  dans  tous  les  faits  que  nous  avons  rap- 
portés, devant  le  cortège  formidable  des  symptômes  généraux. 

L’observation  suivante,  empruntée  à la  thèse  de  Paris,  ancien  interne  de 
Goupil  (1),  s’éloigne  quelque  peu  du  type  des  observations  précédentes,  et  ne 


(1)  Paris,  thèse.  Paris,  1866,  p.  8. 
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nous  montre  plus  la  forme  hypertrophique  dans  toute  sa  pureté  ; mais  elle 
n’en  est  pas  moins  intéressante,  en  ce  sens  qu’elle  peut  être  considérée 
comme  servant  de  transition  entre  la  forme  purulente  et  la  forme  hypertro- 
phique, de  l’une  et  l’autre  desquelles  elle  participe  également. 


Obs.  LX.  — Inflammation  hypertrophique  et  suppurative  du  ligament  large 
gauche  chez  une  primipare.  — Infection  purulente.  — Mort.  — Autopsie. 

D...  (Virginie),  blanchisseuse,  entre  le  29  janvier  1864  à l’hôpital  Saint- 
Antoine. 

Accouchée,  il  y a vingt-quatre  jours,  pour  la  première  fois.  Travail  long  et 
douloureux.  Deux  jours  après  l’accouchement,  frisson,  suppression  des  lo- 
chies, douleur  hypogastrique.  Lassitude  générale  et  pesanteur  dans  le  bassin 
pendant  trois  septénaires. 

Vingt-troisième  jour,  frisson  prolongé  avec  claquement  de  dents,  douleurs 
dans  le  bas-ventre. 

29  janvier.  Fièvre,  diarrhée,  vomissements,  anorexie.  Ventre  un  peu  volu- 
mineux et  tendu  à l’hypogastre. 

Les  jours  suivants,  frissons  avec  sueurs. 

2 février.  Rénitence  et  douleur  vive  dans  le  côté  gauche  de  Fhypogastre. 
Au  toucher,  on  trouve  le  col  de  l’utérus  situé  dans  l’axe  du  bassin  ; il  est  aug- 
menté de  volume,  entr’ouvert;  l’utérus  est  peu  mobile  et  ces  tentatives  sont 
douloureuses  quand  on  essaye  de  le  porter  à droite.  Le  haut  de  la  paroi  gauche 
du  vagin  n’esL  plus  souple  et  dépressible,  mais  induré  et  rigide;  cette  indura- 
tion a la  forme  d’une  plaque  qui  s’étend  depuis  l’insertion  au  col,  sur  une  hau- 
teur de  2 à 3 centimètres;  elle  cesse  assez  brusquement,  mais  on  sent  facile- 
ment autour  d’elle  un  peu  d’empâtement.  Le  cul-de-sac  gauche  est  diminué, 
et  le  doigt  pénètre  avec  peine  entre  le  col  et  le  vagin  ; il  est  le  siège  d’une  tu- 
meur dure,  résistante,  sans  sillon  de  séparation  avec  l’utérus  qu’elle  entoure 
en  se  prolongeant  dans  la  moitié  gauche  des  culs-de-sac  antérieur  et  posté- 
rieur. Elle  se  continue  avec  la  plaque  vaginale  ; partout  sur  ces  parties  indu- 
rées le  toucher  est  très-douloureux.  Le  cul-de-sac  vaginal  droit  est  large, 
souple,  non  douloureux  à la  pression  ; le  doigt  ramène  un  peu  de  liquide 
brunâtre  et  de  mauvaise  odeur. 

Les  jours  suivants,  alïaisseinent  de'  la  malade  ; fiâssons  violents  avec  sueurs 
abondantes  tous  les  jours  ou  tous  les  deux  jours. 

15.  Douleur  dans  le  genou  droit  demi-fléchi. 

17.  A droite,  1 hypogastre  est  toujours  souple.  A gauche,  on  sent  au- 
dessus  du  pubis,  sur  une  hauteur  d’environ  1 pouce,  une  tuméfaction  mal 
limitée,  peu  douloureuse  à la  pression;  la  paroi  abdominale  elle-même  parait 
souple.  Au-dessus  on  trouve  assez  superficiellement  une  tumeur  oblongue, 
hoiizontale,  grosse  comme  une  petite  noix,  roulant  un  peu  sous  la  peau  et 
plus  douloureuse  a la  pression  que  le  reste.  Au  loucher  pas  de  changement. 
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Les  jours  suivants,  frissons  violents.  Pâleur,  grande  faiblesse,  épistaxis, 
sueurs  continuelles.  Le  genou  droit  grossit  et  devient  plus  douloureux.  Respi- 
ration saccadée,  toux,  agitation,  refroidissement.  Mort  le  23  février. 

Autopsie,  Un  peu  de  sérosité  dans  le  péritoine.  Intestins  et  estomac  sains, 
b oie  volumineux  et  intimement  uni  à la  rate.  L'extrémité  gauche  tient  à la 
portion  antéiieure  de  la  face  interne  de  la  rate  par  des  adhérences  tellement 
disposées  qu  elles  forment  entre  les  deux  oi'ganes  une  poche  remplie  de  pus, 
de  3 à 4 centimètres  de  diamètre.  Ce  liquide  se  trouve  en  dehors  du  foie. 
Deux  ou  trois  points  purulents  dans  la  portion  gauche  du  foie,  lequel  est  con- 
gestionné. Le  pus  paraît  situé  tantôt  dans  l’intérieur  d’une  veine,  tantôt  dans 
le  tissu  même  de  l’organe.  Quelques  petits  abcès,  dont  le  plus  gros  pourrait 
contenir  un  pois,  existent  dans  la  rate  qui  est  volumineuse  et  un  peu  ramollie. 
Reins  pâles. 

Les  ligaments  larges  sont  notablement  épaissis  ; leur  enveloppe  péritonéale 
est  lisse  et  sans  rougeur,  mais  le  tissu  cellulaire  est  infiltré  d’une  matière 
gélatiniforme  ; excepté  dans  leur  partie  supérieure,  les  ailerons  restent  in- 
tacts. 

En  touchant  par  le  vagin,  on  sent  que  la  résistance  perçue  à gauche  pen- 
dant la  vie  était  due  à une  tumeur  située  dans  le  ligament  large.  Cette  tumeur 
est  accolée  par  sa  face  interne  à l’utérus;  elle  remonte  en  ce  sens  jusqu’à  3 et 
k centimètres  au-dessus  du  col  et  se  sent  en  descendant  dans  le  vagin  jusqu’à 
2 centimètres  au-dessous.  Tout  autour,  surtout  le  long  du  vagin,  le  tissu  cel- 
lulaire est  épaissi.  Enfin,  la  tumeur  s’étend  entre  les  deux  lames  du  ligament 
large,  sur  une  longueur  de  3 centimètres.  En  l’incisant,  il  sort  un  pus  sanieux  et 
mal  lié;  les  parois  de  Tabcès  sont  anfractueuses,' et  il  envoie  deux  courts  pro- 
longements, Tun  en  avant,  entre  l'utérus  et  la  vessie  qu’il  déjette  légèrement  à 
droite,  l’autre  en  arrière,  qui  contourne  un  peu  l’utérus,  au  niveau  de  la 
partie  inférieure  du  corps;  ils  répondent  aux  indurations  senties  pendant  la 
vie  dans  les  culs-de-sac  vaginaux. 

Les  veines  qui  rampent  dans  le  ligament  large  sont  remarquablement  dila- 
tées. La  plupart  sont  distendues  par  des  caillots  volumineux,  rougeâtres,  non 
adhérents.  A droite,  la  veine  hypogastrique  est  remplie  par  un  caillot  jaune 
pâle,  adhérent  par  places  à la  surface  intei'ne  du  vaisseau.  11  fait  dans  la  veine 
iliaque  une  saillie  de  3 millimètres;  il  est  un  peu  mou,  se  casse  comme  du 
fromage,  mais  non  liquide.  A son  entrée  dans  l’iliaque,  il  est  entouré  par  une 
sorte  de  collerette  pseudo-membraneuse;  tout  autour,  la  veine  est  le  siège 
d’une  l’ougeur  vive  et  persistante.  Les  parois  de  l’hypogastrique  sont  épaisses, 
rouges,  couvertes  çà  et  là  de  fausses  membranes  à l’intérieur.  A l’extérieur, 
le  tissu  cellulaire,  dense  et  grisâtre,  lui  forme  comme  une  gaine  qui  la  main- 
tient béante. 

A gauche , on  retrouve  les  mêmes  altérations  de  l’iliaque  et  de  l’hypogas- 
Irique;  les  veines  utéro-ovariennes  en  sont  aussi  le  siège;  on  peut  suivre  Tune 
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d’elles,  dans  un  trajet  de  3 millimètres,  à partir  de  l’hypogastrique,  puis  elle 
plonge  dans  l’abcès  où  son  tissu  est  complètement  détruit. 

L’utérus  est  gros;  longueur  94  millimètres,  largeur  53  millimètres.  Vers  le 
col,  quelques  veines  contiennent  des  caillots  rougeâtres,  fermes,  non  adhérents  ; 
pas  de  pus.  Ovaires  sains;  celui  de  gauche,  dont  le  pédicule  est  allongé  amsi 
que  la  trompe,  est  placé  immédiatement  sous  la  paroi  abdominale  et  forme 
cette  tumeur  ovoïde  et  mobile  que  l’on  sentait  pendant  la  vie.  Dans  le  genou 
droit,  synovie  purulente  ; légère  injection  synoviale. 

A part  l’infiltration  purulente  dont  le  tissu  cellulaire  des  deux  feuillets  du 
ligament  large  était  le  siège,  on  retrouve  dans  cette  observation  les  mêmes 
caractères  locaux  et  généraux  que  nous  avons  attribués  à la  foimie  hypertro- 
phique de  l’inflammation  du  ligament  large.  Dans  ce  cas,  en  effet,  comme 
dans  les  précédents,  la  phlébite  des  veines  du  ligament  large  a été  le  point  de 
départ  de  cette  hypertrophie.  Cette  phlébite  a donné  lieu  à des  phénomènes 
symptomatiques  graves,  et  notamment  à ceux  qui  caractérisent  la  diathèse 
purulente,  diathèse  dont  les  abcès  du  foie  et  de  la  rate,  ainsi  que  la  collection 
purulente  interposée  à ces  deux  organes,  n’ont  été  que  l’expression.  La  mar- 
che de  la  maladie  n’a  pas  eu  l’acuité  mentionnée  dans  les  observations  qui 
précèdent. 

Forme  purulente.  — Cette  forme  anatomique  de  l’inflammation  des  liga- 
ments larges  comprend  deux  variétés  principales.  Dans  l’une  le  pus  est  à 
l’élat  d’infiltration,  dans  l’auti’e  à l’état  de  collection. 

L’infiltration  purulente  est  de  beaucoup  la  variété  la  plus  commune  ; c’est 
au  moins  ce  qui  résulte  des  observations  que  j’ai  recueillies  et  que  je  vais 
rapporter.  C’est  aussi  ce  qui  a été  constaté  par  Émile  Thierry  dans  l’épidémie 
d’affections  puerpérales  qu’il  a observée  à l’hôpital  Saint-Louis  en  1867  (1). 
« L’infiltration  purulente  du  tissu  cellulaire  des  ligaments  larges,  dit-il,  est 
à peu  prés  constante;  je  ne  l’ai  vue  manquer  qu’une  fois,  et  le  pus  était  alors 
infiltré  dans  le  tissu  intermédiaire  aux  fibres  musculaires  de  l’utérus  et  au 
péritoine  dans  le  voisinage  du  vagin,  o Le  mot  à peu  prés  constante  n’exprime 
pas  la  vérité  absolue  par  rapport  à toutes  les  affections  puerpérales;  il  n’est 
exact  que  dans  une  limite  assez  restreinte , c’est-à-dire  en  ce  qui  concerne 
les  cas  lelcvés  par  Émile  Thierry  à l’hôpital  Saint-Louis.  Mais  la  proposition 
de  notre  confrère  devient  incontestable  si  Ton  compare  la  vai-iété  infiltration 
avec  la  variété  collection. 

5oici  d ailleurs  ce  que  révélait  l’autopsie  sur  les  sujets  soumis  à mon  exa- 
nien  : L infiltration  purulente  est  presque  toujours  double,  et,  quand  elle  siège 
d un  seul  côté,  il  m a paru,  comme  à Thierry,  que  c’était  plus  souvent  à 
loitc  qu  à gauche.  Du  reste  on  a pu  voir  par  l’examen  de  nos  observations 
que  ceci  est  également  vrai  de  la  forme  hypertrophique. 

(t)  Thierry,  thèse.  Paris,  1868,  p.  H2. 
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Les  parties  latérales  de  l’utérus,  mais  surtout  dans  la  portion  qui  avoisine 
le  col,  sont  pour  ainsi  dii'e  le  quartier  général  de  l’infiltration  purulente; 
c’est  de  là  qu’elle  rayonne  poui’  se  répandre  dans  le  ligament  large,  mais  sui- 
vant certaines  directions  déterminées  par  le  trajet  des  vaisseaux  qui  rampent 
dans  l’épaisseur  du  tissu  connectif.  Comme  pour  la  forme  hypertrophique,  les 
veines  utéro-ovariennes,  celles  qui  accompagnent  la  trompe,  les  veines  qui 
concourent  à la  formation  du  plexus  pampiniforme,  ou  celles  qui  vont  se  jeter 
dans  la  veine  hypogastrique,  nous  donnent  une  idée  des  dh’ections  les  plus 
habituelles  que  suit  l’infiltration,  directions  transversales  de  dedans  en  dehors 
comme  les  ailerons  qu’elle  accompagne. 

Hormis  les  cas  où  la  phlébite  est  étrangère  au  développement  de  l’infiltra- 
tion, cette  dernière  se  fait  rarement  en  nappe  uniforme  et  continue.  On  se 
ferait  une  idée  très-fausse  de  ce  processus  morbide  si  l’on  supposait  que  le 
liquide  purulent,  parti,  par  exemple,  des  flancs  de  l’utérus  où  nous  avons  vu 
qu’il  existait  toujours  dans  ces  cas  en  quantité  assez  considérable,  s’insinue 
de  proche  en  proche  entre  les  mailles  du  tissu  cellulaire  du  ligament  et 
envahit  ainsi  tout  ou  partie  de  ce  ligament.  L’examen  cadavérique  prouve 
qu’il  n’en  est  pas  ainsi.  Le  pus  se  forme  sur  place  et  sa  présence  en  tel  ou 
tel  point  du  ligament  large  n’est  pas  le  résultat  d’une  migration.  La  preuve 
qu’il  en  est  ainsi,  c’est  que  les  foyers  d’infiltration  sont  séparés  les  uns  des 
autres  par  un  tissu  cellulaire  épaissi,  induré  et  plus  ou  moins  hypertrophié. 
Cette  induration  est  si  serrée  parfois,  quelle  ne  permettrait  pas  le  passage  de 
la  moindre  molécule  de  pus. 

De  meme  que  l’induration  du  tissu  cellulaire  a ses  degrés,  le  liquide  infil- 
tré a,  lui  aussi,  ses  aspects  divers  : il  est  d’abord  constitué  par  une  sorte  de 
lymphe  plastique,  puis  par  une  sérosité  louche,  puis  par  un  liquide  opaque 
et  jaunâtre,  et  enfin  par  un  véritable  pus. 

L’infiltration  purulente  existe  dans  quelques  cas  avec  de  petits  abcès  qui  se 
sont  formés  isolément  dans  l’épaisseur  du  ligament  large  et  qui  sont  séparés 
des  parties  infiltrées  par  une  zone  de  tissu  cellulaire  hypertrophié.  Nous  en 
citerons  plus  loin  quelques  exemples. 

Enfin  l’infiltration  purulente  du  ligament  large  peut  communiquer  avec 
une  infiltration  analogue  du  tissu  cellulaire  de  la  fosse  iliaque.  Quoique  les 
questions  d’origine  soient  toujours  d’une  solution  difficile,  il  y a lieu  de  penser 
que,  chez  les  femmes  en  couches,  c’est  presque  toujours  du  ligament  large 
que  l’inflammation  se  propage  pour  aller  gagner  la  fosse  iliaque  ou  même, 
comme  l’avance  Erarier  sans  en  fournir  la  preuve  cadavérique,  le  tissu  cellu- 
laire interposé  au  péritoine  et  à la  paroi  antérieure  de  l’abdomen.  Je  crois 
cependant,  comme  Cruveilhier,  que,  quand  le  tissu  cellulaire  de  la  paroi 
abdominale  antérieure  s’infiltre  de  pus,  c’est  beaucoup  plus  souvent  à la  suite 
d’une  inflammation  do  la  poidion  do  péritoine  contiguë,  que  consécutivement 
au  mode  de  propagation  indiqué  par  Frarier. 

L’observation  suivante  est  un  exemple  d’infiltration  purulente  avec  hyper- 
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trophie  du  tissu  cellulaire  des  ligaments  larges.  Le  point  de  départ  de  cette 
infiltration  a été  une  suppuration  phlébitique  du  col  ntérin.  A cela  se  bor- 
naient toutes  les  lésions  cadavériques.  La  mort  avait  été  précédée  des  phéno- 
mènes typhoïdes  les  plus  caractérisés.  Elle  a eu  lieu  dix  jours  après  le  début 
des  accidents  et  dLx-buit  jours  après  la  délivrance.  Je  signale  à l’attention  la 
courte  durée  de  la  maladie,  mise  en  regard  de  l’hypertrophie  considérable  du 
ligament  large,  laquelle  aui'ait  pu  faire  supposer  une  marche  chronique  beau- 
coup plutôt  qu’aiguë  des  accidents. 


Obs.  LXI.  — Phlébite  purulente  du  col  utérin.  — Inflammation  hypertrophique 

et  suppurative  des  ligaments  larges.  — État  typhoïde.  — Mort.  — Autopsie. 

Fille  Sagnes,  vingt-quatre  ans,  primipare,  domestique.  Bonne  constitution. 
Pas  de  maladies  graves  antérieures.  Grossesse  heureuse. 

Entre  le  27  octobre  1861  à la  Maternité;  accouche  le  31  d’une  fille  vivante 
et  à terme  pesant  3350  grammes.  Durée  du  travail,  vingt-quatre  heures. 
Délivrance  naturelle.  Aucun  accident  jusqu’au  6 novembre. 

Dans  la  nuit  du  6 au  7,  frisson  d’une  heure  avec  tremblement  des  mem- 
bres et  claquement  de  dents.  La  nuit  suivante,  nouveau  frisson  de  trois  quarts 
d’heure,  aussi  violent  que  le  premier. 

9 novembre.  Chaleur  modérée  à la  peau,  pouls  à 100,  soif  vive,  langue 
blanche,  quelques  nausées,  pas  de  sensibilité  du  ventre  qui  est  naturellement 
développé;  insomnie;  eschares  vulvaires.  Ipéca,  tilleul,  julep  aconit,  injec- 
tions et  pansement  à l’eau  chlorurée. 

Troisième  frisson  dans  la  nuit  du  9 au  10. 

11.  Pouls  dur,  rénitent,  à 110;  peau  humide,  modérément  chaude,  pâleur 
de  la  face,  langue  blanche,  soif,  ni  nausées  ni  vomissements,  diarrhée. 
Absence  totale  de  douleurs  abdominales,  même  à une  pression  énergique. 
Sommeil  assez  bon.  Meilleur  aspect  des  eschares  vulvaires. 

12.  Frisson  au  moment  de  la  visite;  la  malade  s’enfonce  sous  ses  couver- 
tures. Pouls  petit,  concentré,  à 116,  chaleur  à la  peau  du  tronc  et  refroi- 
di^isement  des  extrémités,  quelques  vomissements  bilieux  pendant  la  nuit, 
diairhée. 

13.  Teinte  jaunâtre  de  la  peau,  animation  des  pommettes,  chaleur  intense 
a la  peau,  pouls  à 120,  soif  vive,  langue  blanche,  un  peu  sèche,  légère  sensi- 
bilité de  la  région  hypogastrique  ; anhélation,  sans  toux  ni  expectoration  ; agi- 
tation, la  malade  se  retourne  sans  cesse  dans  son  lit  ; insomnie  ; évacuations 
diairhéiques  involontaires;  eschares  de  la  vulve  en  bonne  voie.  Ventouses 

scaiifiées  sur  la  région  hypogastrique,  cataplasmes,  tilleul,  julep  aconit, 
bouillons,  potages. 

lâ.  teinte  subictérique  de  la  peau,  face  congestionnée,  langue  sèche,  soif 
intense  et  continuelle,  selles  diarrhéiques  involontaires.  Ventre  peu  sensible 
à la  piession,  sans  développement  anormal.  Peau  modérément  chaude,  pouls 
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à 112.  Agitation  et  délire  toute  la  nuit;  la  malade  a voulu  s’habiller  et  se 
lever.  Plaque  érythémateuse  au  niveau  de  l’articulation  métacarpo-phalan- 
gienne du  médius  droit.  Douleurs  dans  la  région  crurale.  Abattement^  respi- 
ration plaintive. 

lo.  Peau  brûlante;  pouls  à lûO.  Ictère;  aspect  typhoïde  de  la  face,  pro- 
stiation,  stupeur,  surdité,  air  d’abrutissement.  La  malade  ne  répond  aux  ques- 
tions que  quand  on  1 interpelle  à voix  très-haute;  les  membres  soulevés  et 
abandonnés  à eux-mêmes  retombent  lourdement  sur  le  lit.  Contracture  des 
pupilles.  Fuliginosités  de  la  langue  et  des  dents.  Pulvérulence  des  narines. 
Marmotte  quelques  mots  inintelligibles.  Diarrhée. 

16.  Embarras  de  la  parole,  état  semi-comateux,  aggi’avation  croissante  de 
tous  les  autres  symptômes  généraux. 

17.  Mort. 

Autopsie.  — Péritoine  intact,  pas  d’injection,  pas  d’épanchement;  ni  pus, 
ni  fausses  membranes,  ni  adhérences. 

Utérus  presque  entièrement  rétracté,  mesure  8 sur  7.  Extérieurement  il 
présente  une  teinte  violacée  dans  sa  partie  latérale  gauche,  et  une  coupe  pra- 
tiquée sur  ce  point  fait  reconnaître  que  cette  coloration  correspond  à l’em- 
preinte placentaire.  Des  sections  multipliées  prouvent  que  l’organe  est  exempt 
de  toute  altération.  Le  col  seul  est  malade.  En  l’incisant  sur  son  angle  droit, 
on  tombe  sur  une  cavité  du  diamètre  d’une  noisette  et  remplie  de  pus. 
Autant  sur  l’angle  gauche.  Le  reste  du  tissu  cervical  est  noirâtre,  ecchymosé, 
manifestement  ramolli;  quelques  points  purulents  siégeant  dans  l’épaisseur 
de  la  lèvre  postérieure  ne  laissent  pas  de  doute  sur  l’origine  phlébitique  do 
ces  abcès. 

La  lésion  la  plus  remarquable  est  celle  que  présentent  les  demx  ligaments 
larges  au  niveau  de  leur  insertion  sur  la  voûte  du  vagin.  Dans  ce  point  leurs 
replis  sont  écartés  par  une  abondante  quantité  de  tissu  cellulaire  hypertro- 
phié, induré,  offrant  une  épaisseur  d’un  centimètre  et  demi  environ  et  infilti’é 
de  pus  jaunâtre  dont  la  couleur  tranche  sur  le  fond  violacé  de  l'induration. 
Cette  hypertrophie  est  en  rapport  avec  une  altération  analogue  des  vaisseaux 
qui,  des  parties  latérales  de  l’utérus,  aboutissent,  les  uns  à la  veine  hypogas- 
trique, les  autres  au  plexus  pampiniforme  ou  à l’ovaire.  Or,  au  voisinage  de 
l’utérus,  ces  vaisseaux  sont  épaissis,  enflammés,  pleins  de  pus,  et  quelques- 
uns  tapissés  à leur  intérieur  par  des  fausses  membranes  plus  ou  moins  adhé- 
rentes. Il  est  impossible  de  nier  la  relation  de  causalité  entre  ces  phlébites  et 
l’infiltration  purulente  et  plastique  des  ligaments  larges;  car,  à mesure  qu’on 
s’éloigne  des  points  où  les  veines  sont  le  plus  malades,  les  feuillets  du  liga- 
ment large  sont  aussi  moins  hypertrophiés,  moins  épais,  moins  infiltrés  de 
pus.  C'est  surtout  la  partie  inférieure  des  ligaments  larges  qui  présente  le  plus 
haut  degré  d’épaississement  et  d'infiltration  purulente.  Le  liquide  qui  y est 
déposé  SC  présente  sons  la  forme  de  traînées  jaunâtres,  louches,  au  milieu 
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desquelles  on  rencontre  çà  et  là  une  matière  puriforme  concrète.  Ovaires  et 
trompes  exempts  de  toute  lésion. 

Reins  un  peu  anémiés.  Foie  jaunâtre,  ictérique.  Rate  saine.  Cœur  et  pou- 
mons parfaitement  sains.  Cerveau  non  examiné. 

L’observation  qu’on  va  lire  ne  diffère  de  celle  qui  précède  que  par  la  mul- 
liplicité  des  lésions  constatées  à l’autopsie  et  coïncidant  avec  l’infiltration  puru- 
lente du  ligament  large  droit.  Dans  ce  cas,  comme  dans  le  précédent,  le  col 
de  l’utérus  était  atteint  de  suppuration  phlébitique,  et  le  ligament  large  lésé 
présentait,  en  même  temps  que  du  pus  infiltré,  un  certain  dègré  d’hyper- 
trophie. Mais,  en  outre,  plusieurs  veines  étaient  frappées  de  phlébite,  et  la 
diathèse  purulente  s’était  affirmée  par  une  péritonite,  une  pleurésie  double, 
des  dépôts  purulents  dans  les  poumons,  la  rate  et  les  articulations  coxo-fémo- 
ralcs.  Cette  complexité  et  cette  multiplicité  des  lésions  viscérales  expliquent 
une  fois  de  plus  la  nature  toujours  à peu  près  la  même  des  phénomènes  géné- 
raux qu’on  observe  en  pareil  cas,  et  la  facilité  avec  laquelle,  au  milieu  d’un 
tel  cortège  de  symptômes,  les  altérations  du  ligament  large,  engorgement 
hypertrophique  et  infiltration  purulente,  peuvent  passer  inaperçues. 

Obs.  LXll.  — Phlébite  utérine,  ovarite  suppurée  à droite,  phlébite  de  la  veine 
cave  et  de  la  veine  iliaque  droite,  infiltration  purulente  et  hypertrophie  du  liga- 
ment large  droit.  Abcès  pulmonaires  et  pleurésie  concomitante.  Abcès  spléniques 
et  péntonite  périsplénique.  — Suppuratioji  des  articulations  coxo- fémorales. 

Valette  (Madeleine),  primipare,  vingt-cinq  ans,  lingère,  accouche  à la 
Maternité  le  13  novembre  1862,  naturellement  et  à terme.  Pas  d’accidents 
jusqu’au  3 décembre. 

Plusieurs  frissons  se  succèdent  dans  la  journée  du  k,  bientôt  suivis  d’une 
réaction  fébrile  intense,  de  nausées,  de  vomissements  et  de  diarrhée.  Plu- 
sieurs frissons,  six  environ,  apparaissent  encore  à des  intervalles  in-éguliers 
les  jours  suivants,  et  chaque  fois  semblent  marquer  une  étape  nouvelle  de  la 
maladie,  un  acheminement  vers  des  phénomènes  généraux  et  locaux  de  plus 
en  plus  gi-aves;  intensité  persistante  de  la  fièvre,  altération  des  traits,  expres- 
sion anxieuse  de  la  face,  pulvérulence  des  narines,  teinte  jaune-paille  de  la 
peau,  accélération  des  mouvements  respiratoires,  dyspnée,  douleurs  articu- 
laires généralisées;  toux,  expectoration  abondante,  blanchâtre,  spumeuse, 
adhéiente  au  vase.  Puis,  à dater  du  10  décembre,  les  frissons  cessent,  mais 
un  état  typhoïde  des  plus  accusés  se  prononce.  La  langue  se  sèche,  les  lèvres, 
les  dents  et  toute  la  muqueuse  buccale  se  couvrent  de  fuliginosités;  il  y a 
stupeur,  abattement,  indifférence  delà  malade  à tout  ce  qui  l’entoure;  agita- 
tion, insomnie,  délire,  ballonnement  du  ventre,  dian-hée  involontaire.  Les 
ilou  euls  (Uticulahcs  se  localisent  dans  les  deux  hanches  et  acquièrent  une 
te  e Mvacitc  que  la  malade  ne  peut  laire  un  mouvement  sans  qu’elles  se 
réveillent  atroces,  intolérables. 
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Le  lu,  ces  douleurs  s’apaisent,  mais  un  état  semi-comateux  succède  à l’agi- 
tation et  à l’insomnie  des  jours  précédents.  La  mémoire  se  perd,  les  facultés 
intellectuelles  s’affaissent,  les  traits  se  dépriment,  les  joues  se  creusent,  le 
faciès  prend  une  teinte  livide  semi-jaunâtre;  nulle  expression  dans  la  physio- 
nomie, si  ce  n’est  parfois  de  soufli-ance  ; le  ventre  reste  météorisé,  les  selles 
diarrhéiques  et  involontaires,  la  toux  fréquente,  l’expectoration  de  plus  en 
plus  visqueuse. 

Le  16,  un  commencement  d’asphyxie  par  écume  bronchique  se  manifeste 
et  la  mort  a lieu  le  lendemain  17. 

Autopsie.  — Les  articulations  coxo-fémorales  ayant  été  ouvertes,  nous  trou- 
vons dans  celle  de  droite  un  mélange  de  synovie  et  de  pus,  et  une  vasculari- 
sation manifeste  de  la  séreuse  articulaire  ; dans  celle  de  gauche  un  pus  parfai- 
tement formé,  un  épaississement  considéi-able  de  la  synoviale  avec  perte  de 
son  poli  et  de  sa  consistance,  apparence  velvétique  de  cette  membrane,  tumé- 
faction manifeste  des  cartilages  d’encroûtement.  Les  muscles  voisins  de  cette 
dernière  jointure  sont  ramollis  et  infiltrés  de  sang,  leur  coloration  rouge  habi- 
tuelle a fait  place  à une  teinte  violet  foncé,  et  cette  sorte  d’apoplexie  muscu- 
laire nous  paraît  le  résultat  du  travail  préparatoire  d’une  formation  purulente, 
formation  qui  n’a  pas  eu  le  temps  de  se  produire. 

L’ouverture  de  l’abdomen  ne  permet  de  constater  sur  la  masse  intestinale 
aucune  trace  de  péritonite.  Pas  d’épanchement  liciuide  dans  les  flancs  ni  dans 
le  petit  bassin. 

L’utérus,  presque  revenu  à son  volume  normal,  ne  mesure  que  6 sur  û.  Son 
col  est  occupé  dans  la  presque  totalité  de  sa  circonférence  par  une  vaste  col- 
lection purulente  représentant  à peu  près  le  volume  d’une  grosse  noix.  La 
partie  du  col  qui  n’est  pas  suppurée  est  noirâtre,  comme  apoplexiée,  mais  ne 
contient  ni  caillots  ni  points  purulents.  Quant  au  corps,  son  tissu  a perdu  sa 
hlanclieiir,  sa  consistance,  son  aspect  nacré.  Il  a une  couleur  terne,  violacée, 
se  rapprochant  un  peu  du  bleu-ardoise  ; la  tunique  musculeuse  est  ramollie 
et  ne  crie  plus  sous  le  scalpel.  Nulle  part  cependant  on  ne  trouve  dans  les 
sinus  de  concrétions  fibrineuses,  puriformes,  nulle  part  une  gouttelette  de  pus. 
A gauche,  intégrité  des  annexes;  à droite,  lésions  nombreuses. 

Le  ligament  large,  au  niveau  de  son  insertion  à l’utérus  et  surtout  dans  ses 
ailerons  supérieur  et  moyen,  est  considérablement  épaissi.  Son  tissu  offre  un 
aspect  rougeâtre,  et  en  certains  points  une  épaisseur  qui  varie  de  8 à 12  milli- 
mètres. L’hypertrophie  est  sul)ordonnée  au  développement  de  la  veine  utéro- 
ovarienne  et  de  quelques  veines  du  plexus  pampiniforme  également  altérées, 
volumineuses  et  pleines  de  pus.  Au  voisinage  de  ces  veines,  mais  particulière- 
ment de  la  veine  utéro-ovarienne,  on  trouve  disséminés  dans  ce  tissu  du 
* ligament  large  sept  à huit  petits  abcès  du  volume  d’un  pois  environ. 

L’ovaire  droit,  de  forme  sphéroïdale,  nous  apparaît  beaucoup  plus  volumi- 
neux (^ue  celui  du  côté  opposé.  Il  a 3 centimètres  de  diamètre.  Le  scalpel 
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porté  sur  cet  organe  donne  issue  ù un  pus  jaunâtre,  bien  formé,  et  qui  jaillit 
au  loin.  Débarrassé  de  ce  liquide,  l’ovaire  est  réduit  à une  coque  assez  mince, 
anfractueuse  à l’intérieur  et  qui  n’a  pas  plus,  dans  presque  toutes  ses  parties, 
de  2 à 3 millimètres  d’épaisseur.  La  veine  iliaque  droite,  notablement  tumé- 
fiée, ressemble  à une  artère;  le  caillot  qu’elle  renferme,  en  partie  jaunâtre  et 
décoloré,  ti'ès-consistant,  se  laisse  détacher  difficilement  des  parois  du  vais- 
seau. Le  quart  inférieur  de  la  veine  cave  est  occupé  par  un  coagulum  volumi- 
neux remplissant  le  calibre  du  vaisseau  et  le  distendant.  Ce  coagulum  est 
constitué  par  une  masse  fibrineuse,  épaisse,  sans  trace  de  pus  à sa  périphérie, 
c’est-à-dire,  dans  les  points  par  lesquels  il  est  en  rapport  avec  la  paroi  vas- 
culaire ; mais  divisé,  il  présente  à son  centre  une  cavité  allongée  remplie  de 
pus  grisâtre  et  bien  lié.  Dans  le  quart  de  la  veine  cave  immédiatement  situé 
au-dessus  du  quart  inférieur,  existe  un  caillot  noir,  sans  consistance,  sembla- 
ble à de  la  gelée  de  groseilles  qui  a vieilli.  Plus  haut,  le  sang  redevient 
liquide  et  les  parois  de  la  veine,  qui  sont  un  peu  épaissies  à l’embouchure 
des  veines  iliaques,  redeviennent  tout  à fait  souples  et  prennent  la  teinte 
transpaiente  gris  bleuâtre  caractéristique  de  l’état  normal. 

Les  veines  mésentériques  ont  acquis  un  volume  énorme.  Ün  les  croirait 
distendues  par  une  injection  anatomique  de  couleur  noire  ; leur  diamètre  est 
plus  fort  que  celui  d’une  plume  d’oie.  En  les  incisant,  on  les  trouve  remplies 
de  caillots  denses  et  d’un  noir  foncé. 

Foie  volumineux,  granité,  d’un  rouge  brun,  laissant  écouler  à la  coupe 
beaucoup  de  sang  noir.  11  a un  aspect  poisseux  et  une  extrême  fragilité.  La 
vésicule  biliaire  est  volumineuse  et  distendue  par  une  grande  quantité  de  bile 
noire,  épaisse,  verdâtre. 

Rate  volumineuse,  entourée  de  fausses  membranes  en  voie  d’organisation 
et  qui  ont  contracté  des  adhérences  avec  la  face  inférieure  du  diaphragme. 
Une  couche  mince  de  pus  est  intei'posée  entre  ces  fausses  membranes  et  la 
périphérie  de  l’organe.  Le  tissu  splénique  est  très- friable,  se  laisse  déchirer 
par  la  pression  du  doigt,  et  présente  à son  extrémité  la  plus  extei  ne  un  foyer 
purulent  du  diamètre  d’une  grosse  amande,  contenant  un  pus  grisâtre  avec 
une  légère  teinte  lie  de  vin. 

Épanchement  de  sérosité  purulente  dans  la  plèvre  droite.  Quelques  fausses 
membranes  très-minces  à la  surface  du  poumon.  Un  petit  abcès,  du  diamètre 
d’un  gros  pois,  sur  le  bord  postérieur,  au  voisinage  de  la  base.  Congestion  et 
légère  induration  du  tissu  pulmonaire  dans  les  parties  voisines  de  cet  abcès 
sur  le  bord  postérieur  et  à la  face  inférieure  de  l’organe.  Épanchement  de 
sérosité  louche  dans  la  plèvre  gauche,  mais  moins  abondante  que  dans  la 
plèvre  droite.  Quelques  adhérences.  Un  petit  abcès  situé  comme  le  précédent 
et  presque  symélricjuenicnt  sur  le  bord  postérieur  et  au  voisinage  de  la  base 
du  poumon  gauche.  Etat  d’induration  du  tissu  pulmonaire  dans  les  mômes 
parties,  mais  moins  étendu  et  moins  prononcé. 

Un  peu  plus  de  sérosité  qu’à  1 ordinaire  dans  le  péricai'de. 
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Chez  la  malade  qui  fait  le  sujet  de  l’observation  suivante  les  ligaments 
larges  ont  présenté  chacun  une  forme  différente  de  l’inflammation  : à droite 
la  forme  hypertrophique,  à gauche  la  forme  purulente  à l’état  de  collection 
et  sans  hypertrophie.  A droite,  les  veines  situées  sur  les  parties  latérales 
de  l’utérus,  ainsi  que  celles  qui  rampent  dans  l’épaisseur  du  ligament  large 
étaient  en  pleine  suppuration,  et  par  conséquent  l’hypertrophie  était  encore 
là  sous  la  dépendance  immédiate  de  l’inflammation  veineuse.  C’était  une 
affaire  de  localité.  A gauche,  le  foyer  purulent  occupait  l’extrémité  la  plus 
inférieure  et  la  plus  externe  du  ligament  large,  et  paraissait  indépendante  de 
toute  influence  de  voisinage.  Au  moins  les  veines  circonvoisines  paraissaient 
intactes,  et  le  tissu  cellulaire  du  ligament  large  n’était  pas  hypertrophié.  11  y 
a donc  lieu  de  penser  que  l’abcès  n’était  qu’une  expression  de  la  diathèse 
purulente.  Dans  ce  cas,  nous  avons  pu  recueillir  quelques  données  sémio- 
tiques relatives  à l’état  du  ligament  large  droit.  C’est  de  ce  côté  qu’il  y a eu 
des  douleurs  et  des  signes  manifestes  de  l’engorgement  de  cet  organe. 


Ods.  LXlll.  — Phlébite  utérine.  — Abcès  du  ligmnent  large  du  côté  gauche  et 

phlébite  des  veines  qui  rampent  dans  l'épaisseur  de  ce  ligament.  — Péritonite. 

— Mort.  — Autopsie. 

Fille  Fayol,  primipare,  vingt  ans,  domestique.  Pas  de  maladies  antérieures. 
Grossesse  bonne. 

Entre  à la  Maternité  le  13  janvier  1862  et  accouche  le  même  jour,  après 
un  travail  de  sept  heures,  d’un  garçon  à terme  pesant  3950  grammes.  Déli- 
•\ rance  naturelle. 

Pas  d’accidents  jusqu’au  20  janvier.  Ce  jour-là,  frissons,  fièvre,  céphalalgie, 
douleurs  abdominales.  Tilleul,  ipéca,  ventouses  scarifiées,  cataplasmes, 
bouillons. 

21.  Pouls  à IhU,  peau  très-chaude,  face  pâle,  ventre  souple  et  indolore,  | 

excepté  dans  la  fosse  iliaque  gauche  qui  paraît  légèrement  empâtée  et  dou-  î 
loureuse  à la  pression.  Langue  humide,  pas  d’appétit,  soif  vive.  Nouveau  fris-  j 
son  d’une  demi-heure.  ! 

22.  Deux  frissons  sans  claquement  de  dents,  fièvre  intense,  céphalalgie,  j 

langue  blanche,  soif,  douleurs  hypogastriques,  pas  de  ballonnement , utérus  i 
en  voie  de  rétraction,  lochies  peu  abondantes  mais  fétides.  Vésicatoire  hypo-  S 
gastrique.  Tilleul,  julep  morphiné,  injections  chlorurées.  j 

23.  Encore  un  frisson.  Pouls  petit,  seiTé,  fréquent,  à 132  ; chaleur  intense  i 

à la  peau.  Expression  faciale  conservée,  langue  limoneuse,  soif,  agitation,  : 
insomnie.  Persistance  des  douleurs  abdominales.  Engorgement  iliaque  gauche.  ! 
Peu  de  lochies.  i 

24.  Même  état. 

25.  Pouls  petit,  120.  Peau  moite.  Douleurs  dans  la  région  utérine,  avec 
iri-adiations  dans  la  fosse  iliaque  gauche.  Au  loucher,  dépression  du  cul-de-sac 
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latéral  gauche,  rénitence  de  la  partie  déprimée  ; l’induration  constatée  paraît 
SC  continuer  avec  l'utérus;  l’exploration  vaginale  est  très-douloureuse.  Face 
nàle  amai-rie,  exprimant  la  soulTrance;  pommettes  rouges,  langue  sale, 
recouvei-te  d’un  enduit  épais,  jaunâtre,  poisseux,  soif  vive.  Plusieurs  frissons 
la  nuit  dernière.  Tilleul,  julep  aconit,  cataplasmes,  onctions  mercurielles  et 

belladonées  sur  le  ventre.  Bouillons,  potages. 

26.  Deux  frissons  dans  la  journée  d’hier.  Peau  très-chaude,  sèche,  pouls 
124,  céphalalgie,  altération  des  traits,  yeux  excavés,  teint  terreux,  langue 
sale',  ventre  ballonné,  très-douloureux  à la  pression, 'surtout  à gauche.  Pas  de 
diarrhée. 

27.  Pouls  très-petit  à 126,  peau  brûlante  et  sèche,  langue  pâteuse,  douleurs 
abdominales  très-vives;  traits  altérés,  exprimant  la  souffrance;  agitation, 
délire,  insomnie. 

28.  Sécheresse  et  fuliginosités  des  dents  et  de  la  muqueuse  buccale,  soif 
continuelle;  ventre  volumineux,  indolent  à la  pression.  Altération  plus  pro- 
fonde des  traits,  yeux  enfoncés  dans  les  orbites,  narines  pulvérulentes.  Frisson 
d’une  demi-heure,  délire  toute  la  nuit,  extrémités  froides;  respiration  préci- 
pitée, à 44;  pouls  filiforme,  à 140.  Mort  dans  la  soirée. 

Autopsie.  — A l’ouverture  de  l’abdomen,  issue  d’un  liquide  trouble  et  jau- 
nâtre, dont  la  quantité,  en  apparence  très-considérable,  ne  dépasse  pas  un 
litre  et  demi.  Fausses  membranes  minces,  étalées,  sous  forme  de  pellicules 
blanchâtres,  à la  surface  du  paquet  intestinal  et  unissant  entre  elles  les  circon- 
volutions. On  constate  également  la  présence  de  ces  fausses  membranes  sur 
l’utérus,  les  ovaires,  les  ligaments  larges,  les  fosses  iliaques,  la  périphérie  du 
foie  et  de  la  rate.  11  n’y  a de  flocons  fibrineux  et  purulents  que  dans  les  par- 
ties déclives  et  sm’tout  au  fond  du  petit  bassin. 

La  face  interne  de  l’utérus  est  tapissée  d’une  sorte  de  boue  putrilagineuse, 
noirâtre,  très-fétide,  laquelle,  raclée  avec  le  scalpel , laisse  à découvert  la 
muqueuse  utérine  blanchâtre,  et  sans  trace  d’injection  ni  d’ulcération.  Les 
sinus  utérins  correspondant  aux  cotylédons  sont  remplis  de  pus;  la  pression 
exercée  au  niveau  de  l’empreinte  placentaire  fait  littéralement  jaillir  le 
liquide  purulent  par  les  bouches  béantes  des  vaisseaux  sur  les  surfaces  de 
section.  Les  mamelons  cotylédonnaires  ont  une  teinte  noirâtre  comme  l’enduit 
qui  les  recouvre  et  présentent  disséminés  quelques  points  jaunâtres  qui  ne 
sont  autre  chose  que  des  orifices  vasculaires  remplis  de  concrétions  fibrineuses 
en  voie  de  régression  graisseuse. 

Une  section  pratiquée  sur  le  bord  externe  droit  de  l’utérus  au  niveau  de 
1 insertion  du  ligament  large  ouvre  plusieurs  petites  veines  remplies  d’un  pus 
crémeux,  et  quelques  sinus  utérins  dilatés  également  pleins  du  meme  liquide. 
Les  deux  feuillets  du  ligament  large  de  ce  côté  sont  séparés  par  un  tissu  cel- 
lulaire considérablement  hypertrophié  et  d’un  rouge  violacé.  Cette  hypertro- 
phie se  continue  dans  l’aileron  supérieur  et  accompagne  une  veine  assez  volu- 

HERVIEUX.  34 
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mineuse,  dont  les  parois  épaisses  et  artérialisées  restent  béantes  à la  coupe. 
Un  coagulum  jaunîltre,  ramolli  sur  quelques  points,  la  remplit  en  totalité.  Le 
reste  du  ligament  large  est  également  hypertrophié,  mais  d’une  manière 
beaucoup  moins  marquée.  A gauche,  pas  de  suppuration,  soit  utérine,  soit 
veineuse  dans  la  partie  latérale  de  l’utérus.  Le  ligament  large  de  ce  côté  a 
conservé  sa  souplesse  et  sa  minceur  normales.  Mais  à l’extrémité  la  plus 
externe  de  l’aileron  moyen  l’incision  ouvre  une  poche  purulente  du  volume 
d’une  noix,  poche  formée  par  le  dédoublement  de  cette  partie  du  ligament 
large  et  qui  contient  une  cuillerée  environ  de  pus  grisâtre  et  fétide.  Aucune 
veine  altérée  n’y  aboutit,  du  moins  en  apparence.  Les  deux  ovaires  ont  leur 
volume,  leur  aspect  et  leur  consistance  physiologiques. 

Reins  très-pâles  et  petits.  Rate  normale.  Foie  poisseux,  gras,  d’un  rouge 
uniforme  couleur  de  chair.  Vésicule  biliaire  pleine  d’une  bile  claire,  jaunâtre, 
très-limpide.  Ampliation  considérable  de  l’estomac  qui  renferme  une  grande 
quantité  de  l)ile  jaune  et  claire,  mais  ayant  laissé  déposer  au  fond  du  viscère 
une  matière  épaisse,  verdâtre,  en  consistance  de  sirop.  Rien  du  côté  du  cœur 
et  des  poumons. 

Les  deiLx  observations  suivantes  sont  deux  exemples  d’infiltration  puru- 
lente du  ligament  large  consécutive  à une  phlébite  utérine.  Dans  ces  deux 
cas,  la  mort  a été  très-rapide  et  a eu  lieu  au  milieu  des  symptômes  habi- 
tuels de  la  diathèse  purulente.  Nous  n’en  donnerons  qu’une  analyse  très- 
sommaire. 

Obs.  LXIV.  — Infiltration  purulmite  des  ligaments  larges.  — Péritonite. — Mort. — 

Autopsie. 

Sur  une  femme  qui  avait  présenté,  immédiatement  après  l’accouchement, 
des  symptômes  d’albuminurie,  et  qui,  prise  ultérieurement  de  péritonite  géné- 
rale d’emblée,  succomba  promptement  dans  un  état  typhoïde  très-prononcé, 
nous  avons  constaté  les  lésions  suivantes  : 

A l’ouverture  du  ventre,  issue  d’une  quantité  considérable  de  sérosité  d’a- 
bord louche,  puis  plus  trouble , puis  mêlée  de  pus  et  de  flocons  jaunâtres 
purulents.  Ces  flocons,  accumulés  surtout  dans  la  partie  la  plus  déclive  du  petit 
bassin,  sont  disséminés  en  outre  sur  les  viscères  pelviens,  dans  les  flancs  et 
sur  les  circonvolutions  intestinales.  On  en  retrouve  même  à la  surface  con- 
vexe du  foie  et  de  la  rate.  Les  anses  intestinales  sont  déjà  unies  par  des  adhé- 
rences, mais  très-faibles.  On  détache  très-aisément  le  foie  et  la  rate  de  la  face 
inférieure  du  diaphragme,  à laquelle  ces  deux  organes  avaient  commencé  à 
adhérer. 

L’utérus,  très-volumineux , aplati  dans  le  sens  antéro-postérieur,  mesure 
17  sur  15i  Ses  parois  n’ont  pas  moins  de  2 centimètres  d’épaisseur.  Les  lèvres 
du  col  ont  une  couleur  violet  noirâtre,  l’antérieure  comme  boursouflée,  et 
beaucoup  plus  volumineuse  que  la  postérieure  ; toutes  les  deux  , de  consis- 
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tance  assez  forme,  sont  comme  ecchymosées  à la  coupe  et  sans  traces  de  pus. 
La  surface  inteime  de  la  cavité  utérine  est  baignée  par  un  liquide  onctueux  , 
violet  noirâtre,  d’une  odeur  aigre,  mais  peu  fétide.  Les  cotylédons  placen- 
taires encore  très-accusés,  et  d’une  teinte  violacée,  ne  présentent  pas,  même 
à la  coupe,  d’altération  notable.  Le  tissu  utérin,  sectionné  sur  une  foule  de 
points,  est  ferme,  nacré,  crie  sous  le  scalpel.  Mais  sur  ses  parties  latérales,  au 
voisinage  de  l’insertion  des  ligaments  larges,  on  trouve  quelques  vacuoles 
remplies  de  pus,  vacuoles  qui  ne  sont  autre  chose  que  des  sinus  utérins  ou  des 
veines  en  communication  avec  ces  derniers.  En  poursuivant  la  dissection  jus- 
que dans  l’épaisseur  des  ligaments  larges,  on  trouve  des  deux  cotés  des  espèces 
de  traînées  purulentes,  fort  irrégulières,  infiltrant  le  tissu  connectif  qui  sépare 
les  deux  feuillets  du  repli  pérttonéal,  mais  ne  paraissant  appartenir  à aucun 
vaisseau,  soit  lymphatique,  soit  veineiLx.  Dans  certains  points,  ces  traînées 
purulentes  offrent  çà  et  là  des  solutions  de  continuité.  Le  pus  est  comme 
disséminé.  Mais  il  n’est  pas  impossible  que  l’infiltration,  partant  du  flanc 
de  l’utérus  comme  d’un  centre,  se  soit  propagée  dans  le  ligament  large  de 
chaque  côté,  par  une  sorte  de  rayonnement.  Chose  remarquable,  il  n’y  a 
pas  d'hypertrophie  notable  du  tissu  cellulaire  interposé  aux  feuillets  des 
ailerons. 

Les  trompes  ont  leur  volume  normal  et  contiennent  un  mucus  épais,  lac- 
tescent. Ovaires  sains.  Les  veines  ovariques,  non  plus  que  les  autres  veines 
du  bassin,  ne  sont  malades.  La  vessie  est  rétractée,  ses  parois  épaissies,  les 
colonnes  charnues  très-accusées,  la  muqueuse  parcourue  en  quelques  points 
par  des  arborisations  vasculaires  très-fines. 

Les  reins  sont  volumineux,  leur  tunique  propre  se  détache  avec  facilité,  la 
surface  externe,  remarquable  par  sa  coloration  d’un  gris  pâle,  est  parsemée 
d’un  pointillé  violacé.  La  section  du  rein  montre  que  la  substance  corticale  par- 
ticipe tout  entière  à cette  coloration  gris  pâle,  et  cela,  jusque  dans  les  inter- 
valles que  laissent  entre  eux  les  cônes  de  la  substance  tubuleuse.  Celle-ci  est 
violacée,  mais  d’un  violet  beaucoup  moins  foncé  que  dans  l’état  normal.  Exa- 
minés au  microscope,  les  canalicules  urinifères  ont  paru  dilatés  et  en  voie  de 
dégénérescence  graisseuse. 

Foie  gras;  bile  jaune  claire.  Date  lie  de  vin,  très-ferme  à la  coupe.  Pou- 
mons hypérémiés  sur  leurs  bords  et  à leur  face  inférieure.  Les  parties  con- 
gestionnées renterment  des  noyaux  de  couleur  violet  noirâtre,  et  du  volume 
d une  noix,  médiocrement  densifiés,  et  laissant  suinter  à la  coupe  un  sang 
noir  et  spumeux.  Cœur  arrondi,  globuleux,  plus  petit  qu  à l’état  normal. 
Cet  état,  qu  on  pourrait  attribuer  à une  hypertrophie,  n’est  que  l’eflèt  d'une 
sorte  de  contracture  produite  par  le  froid  ; car,  si  l’on  cherche  à distendre 
avec  les  doigts  les  parois  ventriculaires,  on  s’aperçoit  qu’elles  se  laissent 
écaitei  lacilenient,  que  la  cavité  qui  paraissait  effacée  se  refoi'me,  et  (jue  l’or- 
gane jcpiend  sa  forme,  ses  dimensions  et  son  épaisseur  normales.  Un  peu  de 
sérosité  dans  le  péricarde. 
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Obs.  LXV.  — Infilti'atio)i  purulente  des  ligaments  larges.  — Mort.  — Autopsie. 

Une  femme  qui  avait  présenté  pendant  la  vie  tous  les  symptômes  de  la 
phlébite,  frissons  répétés,  fièvre  intense,  phénomènes  typhoïdes,  sécheresse 
de  la  langue,  stupeur,  abattement,  agitation,  délire,  insomnie,  ictère,  dou- 
leurs articulaires,  etc.,  et  qui  mourut  dans  l’espace  de  quelques  jours,  nous 
a offert  à l’autopsie  les  lésions  suivantes  : 

Pas  trace  de  péritonite.  Utérus  volumineux  représentant  un  sac  aplati,  de 
18  centimètres  de  hauteur  sur  15  dans  le  sens  transversal,  et  6 suivant  l’épais- 
seur. Aspect  noirâtre  et  fongueux  du  col  utérin,  mais  sans  lésion  appréciable. 
Muqueuse  utérine  couverte  d’un  enduit  noirâtre  épais  ; mais,  raclée  avec  le 
scalpel,  elle  n’offre  aucune  apparence  d’inflammation  ou  de  ramollissement 
anormal.  Tissu  du  corps  de  l’utérus  parfaitement  sain.  Les  cotylédons  utérins, 
ébarbés  avec  des  ciseaux,  puis  sectionnés  dans  tous  les  sens,  ne  montrent  ni 
pus,  ni  concrétions  sanguines  ou  fibrineuses.  A la  partie  inférieure  de  la 
matrice  et  sur  les  côtés  se  voient  de  gros  sinus  veineux  épaissis,  injectés,  et 
dont  la  coloration  rouge  ne  disparaît  ni  par  le  lavage,  ni  par  le  raclage.  Ces 
sinus  sont  distendus  par  des  caillots  sanguins  en  partie  noirâtres,  en  partie 
décolorés.  La  portion  de  tissu  utérin  qui  les  avoisine  estle  siège  d’une  infiltra- 
tion plastique  rougeâtre,  témoignage  évident  d’un  commencement  de  travail 
inflammatoh’e.  Les  veines  auxquelles  aboutissent  ces  sinus  présentent,  de 
chaque  côté,  un  épaississement  indubitable,  et,  à leur  intérieur,  une  matière 
jaunâtre  puriforme  concrète.  Extérieurement,  le  ligament  large  portait,  au 
niveau  de  ces  altérations  veineuses,  c’est-à-dire  sur  la  limite  de  son  insertion 
utérine,  de  petites  pseudo-membranes,  de  la  largeur  d’une  pièce  de  deux 
francs,  lesquelles  indiquaient  un  commencement  de  péritonite. 

Des  deux  côtés,  mais  surtout  à gauche,  existait,  dans  le  dédoublement  des 
feuillets  du  ligament  large,  une  infiltration  purulente  assez  étendue,  sans 
épaississement  notable  de  ces  feuillets.  L’infiltration  offrait  ceci  de  particulier 
qu’au  lieu  d’être  constituée  par  un  pus  liquide,  comme  dans  d’autres  cas,  elle 
était  formée  par  une  matière  purulente  épaissie  et  presque  concrète.  La 
suppuration  était  d’autant  plus  abondante  qu’on  se  rapprochait  davantage  des 
parties  latérales  de  l’utérus,  qui  semblaient  avoir  été  le  point  de  départ  de 
l’infiltration. 

Les  veines  ovariques  et  celles  du  plexus  pampiniforme  étaient,  à droite  et 
à gauche,  indemnes  de  toute  lésion.  Les  ovaires,  un  peu  injectés,  étaient 
d’ailleurs  assez  sains  ; seulement,  celui  de  gauche  contenait  un  kyste  du 
volume  d’une  noix  ordinaire. 

L’estomac  contient  une  grande  quantité  de  liquide  noirâtre  au  contact 
duquel  les  parois  du  viscère  ont  macéré  et  se  sont  ramollies  à tel  point,  qu’en 
ouvrant  l’abdomen,  nous  avons,  sans  nous  en  apercevoir,  crevé  cette  poche 
dont  le  contenu  s’est  épanché  dans  la  cavité  péritonéale.  Le  reste  du  tube 
intestinal  n’offre  d’ailleurs  aucune  altération  digne  d’être  notée. 
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Rate  et  foie  sains.  Vésicule  biliaire  très-volumineuse  et  contenant  une 
quantité  considérable  de  bile  verdâtre  dont  la  couleur  rappelle  très-exacte- 
ment celle  des  épinards  cuits.  Reins  assez  volumineux;  substance  corticale 
un  peu  pâle,  mais  striée  de  lignes  rougeâtres  longitudinales  convergeant  vers 
le  hile  du  rein. 

Cœur  mou,  flasque,  non  hypertrophié.  Séreuse  des  cavités  droites  tomen- 
feuse  et  couleur  lie  de  vin;  les  veines  caves  présentent  à leur  face  int'erne  une 
coloration  analogue.  Les  cavités  gauches  apparaissent  plus  rouges,  plus  ver- 
meilles, en  rapport  avec  la  couleur  framboisée  de  l’aorte,  couleur  qui  se  con- 
tinue jusqu’à  la  terminaison  de  ce  vaisseau,  mais  avec  une  intensité  moindre 
dans  l’aorte  abdominale.  Le  lavage  ne  fait  disparaître  cette  coloration  ni 
dans  le  cœur,  ni  dans  les  gros  vaisseaux.  Encore  bien  que  nous  croyions 
fermement  ici  à un  phénomène  d’imbibition  cadavérique,  nous  ferons  remar- 
quer qu’il  faut  des  conditions  spéciales  pour  produire  cette  imbibition,  con- 
ditions dépendant  soit  de  l’état  des  séreuses  cardiaque  et  vasculaire,  soit  de 
l’altération  particulière  du  sang.  Et  la  preuve,  c’est  que  ce  phénomène,  au  ' 
moins  chez  les  femmes  en  couches,  est  relativement  assez  rare.  Au  delà  de 
la  terminaison  de  l’aorte,  les  artères  iliaques  reprennent  leur  aspect  normal , 
c’est-à-dire  une  couleur  jaune  paille  éclatante. 

Poumons  congestionnés  dans  leur  bord  postérieur  et  à leur  partie  infé- 
rieure ; les  parties  hypérémiées  sont  noirâtres,  mais  nullement  indurées. 

Les  articulations  douloureuses  pendant  la  vie,  savoir  : la  scapulo-humérale 
gauche,  l’huméro-cubitale  droite,  la  fémoro-tibiale  droite,  ont  été  successive- 
ment ouvei’tes;  elles  ne  présentaient  ni  injection,  ni  gonflement  de  la  syno- 
viale, ni  épanchement,  ni  suppuration. 

Pas  d’abcès  métastatiques  dans  aucun  viscère. 

Quelques  observations  empruntées  à plusieurs  auteurs  et  dans  lesquelles  il 
y a eu  examen  cadavérique  nous  montreront,  sous  ses  différents  aspects,  la 
forme  anatomique  que  nous  venons  de  décrire. 

Dans  une  observation  citée  pai’  Marchai  de  Calvi  (1),  observation  qu’il 
paraît  avoir  empruntée  à un  interne  de  la  Maternité,  l’autopsie  a fourni  les 
l ésultats  suivants,  qui  se  rapprochent  beaucoup  de  ceux  que  nous  avons  con- 
signés dans  les  observations  qui  nous  sont  personnelles  : 

« Abdomen  énormément  distendu  par  les  intestins  remplis  de  gaz  et  par  le 
foie,  qui  a le  double  de  son  volume. 

Cavité  abdominale  remplie  de  pus  et  de  flocons  albumineux  jaune  ver- 
dâtie.  Péritoine  enflammé  partout;  on  y observe  de  la  rougeui’,  une  arbori- 
sation vascidaire  très-riche  et  des  fausses  membranes. 

Les  anses  intestinales  sont  adhérentes  entre  elles  et  avec  le  mésentère;  il 
en  résulte  des  cavités  circonscrites  qui  sont  remplies  de  pus  et  dont  les  parois 
paraissent  plus  altérées. 

(1)  Marchai  de  Calvi,  Des  abcès  intra-pelviens,  thèse.  Paris,  18è4,  p.  78. 
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A la  partie  inférieure  de  l’abdomen,  dans  le  petit  bassin,  se  remarquent 
les  altérations  suivantes  : à droite,  sur  la  crête  du  détroit  inférieur,  existe  une 
infiltration  purulente  du  tissu  cellulaire  sous-péritonéal,  et  un  gonflement 
énorme  de  celui  qui  est  placé  entre  les  feuillets  du  ligament  large.  Cette  der- 
nière partie  est  couverte  de  fausses  membranes  verdâtres,  purulentes,  et  adhère 
au  muscle  psoas. 

L utérus  n a pas  repris  son  volume.  L’ovaire  gauche  est  sain.  Le  droit  est 
mou,  fluctuant,  très-volumineux,  et  aussi  gros  qu’un  œuf  de  poule.  Tout  son 
tissu  est  fondu  en  un  liquide  épais,  crémeux,  verdâtre,  en  un  mot,  converti  en 
pus.  Il  ne  reste  plus  que  la  coque  fibreuse.  » 

Cette  observation,  qu’on  pourrait  considérer  au  premier  abord  comme  un 
exemple  d’infiltration  purulente  du  ligament  large,  en  raison  de  l’état  du  tissu 
cellulaire  sous-péritonéal  au  niveau  du  détroit  inférieur,  n’est  en  réalité  qu’un 
spécimen  de  la  forme  hypertrophique,  comme  l’indiquent  ces  mots  : Gonfle- 
ment énonne  du  tissu  placé  entre  les  feuillets  du  ligament  large. 

Une  observation  extraite  d’un  mémoire  publié  par  Bourdon,  sur  les  abcès  de 
la  fosse  iliaque  (1),  nous  fournira  un  très-bel  exemple  de  cette  vaiiété  de  la 
forme  purulente,  dans  laquelle  le  pus,  au  lieu  de  rester  infilti'é,  se  collecte  et 
donne  lieu  à des  poches  plus  ou  moins  vastes  susceptibles  de  s’ouvrir  sur  plu- 
sieurs points  à la  fois.  Voici,  dans  le  cas  dont  il  s’agit,  la  description  du  foyer 
purulent  : 

« Dans  la  partie  supérieure  du  ligament  large  gauche,  on  trouve  la  tumeur 
qu’on  avait  reconnue  et  incisée  pendant  la  vie.  Elle  a le  volume  d’une  pomme 
ordinaire  et  renferme  quelques  cuillerées  d’un  pus  grisâtre.  Ses  parois, 
épaisses  de  3 millimètres,  offrent  à leur  face  interne  un  aspect  de  membrane 
muqueuse  et  une  teinte  gris  foncé.  Ses  rapports  sont  les  suivants  : en  dedans, 
elle  répond  au  bord  gauche  de  l’utérus , qui  est  fortement  incliné  du  coté 
droit,  et  à la  collection  purulente  anté-rectale  ; en  dehors , à la  fosse  iliaque 
gauche.  Sa  paroi  inférieure  est  formée  en  grande  partie  par  la  trompe  et 
l’ovaire  fortement  abaissés;  la  paroi  supérieure  est  en  rapport  avec  le  péritoine 
doublé  de  fausses  membranes.  L’antérieure  répond  au  côté  gauche  de  l’hy- 
pogastre,  et  l’on  constate  quelle  a contracté  des  adhérences  très-épaisses  et 
très-solides  avec  la  face  postérieure  de  la  paroi  abdominale,  au  niveau  de  l’es- 
ehare.  Dans  aucun  point  de  ces  adhérences  qui  entoui'ent  l’ouverture  prati- 
quée, on  ne  trouve  le  moindre  décollement,  le  plus  petit  pertuis.  Le  foyer  en 
arrière  est  appuyé  sur  le  rectum,  avec  lequel  il  a des  adhérences  partielles. 
Sur  celle  paroi  postérieure,  recouverte  de  fausses  membranes  et  un  peu  supé- 
rieurement, on  découvre  une  perforation  à bords  amincis,  ulcérés,  du  dia- 
mètre de  3 centimètres  au  moins,  qui  permet  au.liquide  purulent  de  l’abcès 
de  s’épancher  dans  le  péritoine.  L’utérus  n’offre  pas  de  lésion.  » 


(1)  Bourdon,  Revue  médicale,  i.  III,  1841. 
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Comme  exemple  d’infiltralion  purulente  du  ligament  large,  je  citerai  quel- 
ques passages  empruntés  aux  observations  de  Béhier  : 

«Obs.  12.  — grosse  veine,  rampant  dans  le  ligament  large  du  côté 
droit,  contient  une  notable  quantité  de  pus  épais,  crémeux,  jaune  verdâtre 
bien  lié.  Au  niveau  du  plexus  pampinilbrme,  tout  le  tissu  cellulaire  est 
imprégné  de  pus  et  notablement  densifié.  A gauche,  on  trouve  aussi  une  sorte 
d’infiltration  purulente  du  plexus  pampiniforme  comme  à droite  (1).  » 

« Obs.  18.  — Les  veines  de  la  trompe  et  du  ligament  large  du  côté  droit 

sont  gorgées  de  sang,  mais  ne  contiennent  pas  de  pus Le  ligament  large 

et  le  tissu  cellulaire  anté-utérins  sont  infiltrés  de  sérosité  puriforme  (2) . » 

La  thèse  d'Émile  Thierry  est  encore  plus  riche  en  exemples  de  la  forme 
infiltrée  des  suppurations  du  ligament  large.  On  en  jugera  par  les  citations 
suivantes,  qui,  quoique  succinctes,  permettront  d’apprécier  le  degré  de  fré- 
quence, dans  quelques  épidémies,  de  cette  lésion  anatomique. 

« Obs,  1 . — A la  partie  inférieure  des  ligaments  larges,  le  long  des  vais- 
seaux, on  trouve  une  infiltration  purulente  du  tissu  cellulaire,  surtout  accusée 
près  des  bords  de  Tutérus.  Elle  se  présente  sous  la  forme  de  traînées  jaunâ- 
tres, louches,  au  milieu  desquelles  on  rencontre  çâ  et  là  du  pus  concret  entre 
les  mailles  du  tissu  cellulaire  (3).  » 

« Obs.  2.  — Sur  les  côtés  de  l’utérus,  à la  partie  inférieure,  près  du  col, 
existe  des  deux  côtés  une  infiltration  purulente  des  ligaments  larges,  sous 
forme  de  plaques  assez  étendues , irrégulières,  mal  circonscrites,  contenant 
un  liquide  jaunâtre  trouble.  Le  tissu  cellulaire  qui  contient  ce  liquide  est  d’un 
jaune  verdâtre;  pas  de  traces  de  pus  collectionné  (à).  » 

«Obs.  3. — On  trouve  à la  face  postérieure  de  l’utérus,  près  du  ligament  de 
l’ovaire  droit,  entre  le  péritoine  et  le  tissu  utérin,  une  infiltration  jaunâtre 
purulente  du  tissu  cellulaire,  avec  de  petits  abcès  non  enkystés  contenus  dans 
les  mailles  de  ce  tissu,  sans  traces  d’inflammation  autour.  La  même  infiltra- 
tion purulente  existe  dans  l'épaisseur  des  ligaments  larges,  soit  près  des 
trompes,  soit  à la  partie  inférieure,  le  long  des  veines  utéro-ovariennes,  près 
des  bords  de  Tutérus  (5).  » 

« Obs.  U.  — Le  tissu  cellulaire  des  hgaments  larges  présente  une  infiltra- 
tion purulente  sous  forme  de  traînées  jaimâtres,  denses,  parallèles  aux  vais- 
seaux, plus  marquées  près  des  bords  de  Tutérus  (6).  » 

« Obs.  5.  Dans  le  tissu  cellulaire  des  ligaments  larges,  des  deux  côtés, 

(1)  Béhier,  Clin.  Paris,  186â,  p.  63A. 

(2)  Béhier,  loc.  cit.,  p.  64.5. 

(3)  E.  Thierry,  thèse.  Paris,  1868,  p.  23. 

(A)  E.  Thierry,  loc.  cit.,  p.  28. 

(5)  E.  Thierry,  loc.  cil.,  p.  33. 

(6)  E.  Thierry,  foc.  cit.,  p.  37. 
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mais  surtout  du  coté  droit,  ou  ti’ouve,  près  de  l’utérus,  une  infiltration  séro- 
purulente;  le  tissu  infiltré  a une  coloration  d’un  jaune  verdâtre  (1).  » 

« Obs.  6.  — Dans  les  ligaments  larges  on  trouve,  de  chaque  côté,  le  tissu 
cellulaire  infiltré  de  pus  verdâtre;  à la  partie  inférieure,  près  de  l’utérus,  le 
pus  n’est  pas  moins  collectionné;  près  des  trompes,  au  contraire,  on  trouve  de 
petits  abcès  au  milieu  des  mailles  du  tissu  cellulaire  (2).  » 

« Obs.  8.  — Infiltration  purulente  diffuse  du  tissu  cellulaire,  à divers 
degrés  de  développement  ; ici,  elle  est  sous  forme  d’une  plaqiie  jaune  ver- 
dâtre, irrégulière,  non  limitée,  contenant  un  liquide  louche;  le  pus  est  infil- 
tré ; là  il  est  collectionné  ; on  voit  de  petits  abcès  déposés  au  milieu  du  réseau 
cellulaire.  L’infiltration  est  étendue,  entoure  les  veines  utérines  à leur  sortie 
de  l’organe  (3).  » 

(c  Obs.  11.  — On  trouve,  dans  le  ligament  large  droit,  une  infiltration  jau- 
nâtre, purulente,  peu  étendue,  dans  le  tissu  cellulaire  (à).  » 

« Obs.  16.  — Infiltration  purulente  des  ligaments  larges  (5).  » 

Symptômes.  — La  lecture  des  observations  que  nous  avons  rassemblées 
prouve  combien  est  rarement  simple  et  indépendante  de  toute  altération  soit 
pblébitique,  soit  péi’itonéale,  l’inflammation  puerpérale  du  ligament  large. 

Dans  la  grande  majorité  des  cas,  cette  affection  est  en  quelque  sorte  noyée 
au  milieu  des  lésions  complexes  qui  amènent  l’issue  fatale.  Quel  intérêt  cli- 
nique ou  pratique  peut  offrir  la  pblegmasie,  soit  hypertrophique,  soit  suppu- 
rée  du  ligament  large,  quand  il  existe  une  péritonite  généralisée  ou  une 
phlébite  frappant  non-seulement  les  sinus  utérins,  mais  toutes  les  veines  du 
bassin,  celles  des  membres  inférieurs,  et  s’accompagnant  des  symptômes 
redoutables  de  la  diathèse  purulente  ? Le  médecin  ne  peut  plus  s’occuper 
qu’à  titre  de  détail  de  l’inflammation  du  ligament  large,  lorsque  la  vie  est 
menacée  par  tant  de  désordres  et  d’une  aussi  terrible  gravité.  Ce  n’est  pas 
qu’aucun  détail  doive  être  négligé  en  clinique,  mais,  là  où  il  n’y  a plus  qu’un 
ensemble  au  milieu  duquel  viennent  se  confondre  et  se  perdre  les  manifesta- 
tions générales  et  locales  d’une  lésion,  on  conçoit  qu’il  y ait  peu  de  place 
pour  celle-ci  dans  les  préoccupations  du  praticien.  Aussi,  dans  tous  les  cas 
auxquels  je  fais  allusion  et  qui  sont  les  plus  nombreux,  du  moins  dans  les 
épidémies  puerpérales  véhémentes,  l’inflammation  du  ligament  large  passe- 
t-elle  le  plus  souvent  inaperçue. 

Quand  les  épidémies  perdent  de  leur  violence,  l’empoisonnement  puerpéral 
se  manifeste  par  des  affections  qui  dépouillent  le  caractère  de  complexité, 
dont  nos  obsei’vations,  aussi  bien  que  celles  de  Béhier  et  d’Émile  Thierry, 

(1)  E.  Thierry,  loc.  cit.,  p.  41. 

(2)  E.  Thierry,  loc,  cit.,  p.  A4. 

(3)  E.  Thierry,  loc.  cit.,  p.  53. 

(4)  E.  Thierry,  loc.  cit.,  p.  63. 

(5)  E.  Thierry,  loc.  cit.,  p.  77.  • ■ 
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portent  l’empreinte.  Et  alors  des  phlegmasies  isolées,  comme  celles  du  liga- 
ment large,  peuvent  se  produire.  Le  même  effet  se  remarque  chez  certaines 
accouchées  qui,  d'un  milieu  infecté,  passent  dans  un  milieu  plus  salubre,  ou, 
tout  en  occupant  le  même  milieu,  se  trouvent  dans  de  meilleures  conditions. 
Les  phénomènes  plus  ou  moins  alarmants  qui  avaient  signalé  le  début  de  la 
maladie  s’amoindrissent  ou  même  s’effacent.  Les  tendances  de  la  péritonite 
ou  de  la  phlébite  concomitante  à se  généraliser  se  restreignent,  l’inflamma- 
tion qui  menaçait  d’envahü’  la  plupart  des  organes  pelvi-abdominaux  se  con- 
centre sur  un  point  déterminé  du  petit  bassin,  et  le  phlegmon  du  ligament 
large  s’affirme.  C’est  ainsi  qu’il  faut  expliquer  les  apparitions  tardives  et  sou- 
vent post-puerpérales  de  l’affection  que  nous  étudions.  Toutefois,  même  dans 
ces  cas,  le  phlegmon  du  ligament  large  est  rarement  simple,  et  il  faut  presque 
toujours  compter  avec  quelque  lésion  des  organes  voisins,  utérus,  ovaire, 
trompes,  péritoine,  etc. 

Il  n’est  donc  pas  aussi  facile  qu’on  pouiTait  le  croire  de  préciser  les  carac- 
tères symptomatiques  qui  appartiennent  en  propre  à l’inflammation  du  liga- 
ment large,  et  nous  verrons  bientôt  que,  malgré  les  louables  efforts  tentés 
dans  ce  sens  par  quelques  pathologistes  distingués,  il  reste  beaucoup  d’obscu- 
rités dans  l’histoire  séméiotique  de  cette  affection. 


Début.  — Il  résulte  des  considérations  qui  précèdent  que  le  début  de  l’in- 
flammation des  ligaments  larges  échappe  presque  toujours  à l’observation  la 
plus  attentive.  En  général,  les  phénomènes  primordiaux  se  confondent  avec 
ceux  de  la  métrite,  de  la  phlébite  utérine,  mais  sm'tout  de  la  phlébite  des 
veines  utéro-ovariques  et  des  veines  du  plexus  painpiniforme.  Nous  avons  vu, 
en  effet,  par  l’analyse  des  faits  qui  ont  été  mis  sous  les  yeux  du  lecteur,  que 
les  veines  qui  rampent  dans  l’épaisseur  du  ligament  large  sont  particulière- 
ment affectées  dans  l’inflammation,  soit  hypertrophique,  soit  suppurative,  de 
ce  ligament.  Le  frisson,  la  fièvre,  la  douleur,  les  troubles  digestifs  qui  signa- 
lent la  période  initiale  de  la  lésion  que  nous  étudions,  n’ont  donc  rien  de 
caractéristique.  Un  mot  cependant  sur  chacun  de  ces  phénomènes. 

Suivant  Frarier,  le  frisson  manquerait  dans  la  moitié  des  cas;  tantôt  violent, 
tantôt  consistant  en  de  simples  frissonnements  erratiques,  il  ne  se  produirait 
qu  au  début;  plus  tard,  on  ne  l’observerait  plus.  Ceci  peut  être  vrai  dans  les 
cas  simples,  qui  sont  de  beaucoup  les  plus  rares;  mais  dans  les  cas  complexes, 
et  ce  sont  les  plus  communs,  le  frisson  est  la  règle.  Je  dirai  plus,  dans  ces  cas 
complexes,  ce  n est  plus  un  seul  frisson  que  l’on  note,  c’est  quelquefois  cinq, 
six,  huit  et  jusqu’à  dix  frissons.  Je  les  ai  vus  se  répéter  le  jour  même  de 
la  mort.  Le  phlegmon  du  ligament  large  n’est  certainement  pas  la  cause 
de  tous  ces  fiissons;  ils  dépendent  des  nombreuses  lésions  qui  l’accompa- 
gnent. Mais  il  est  si  exact  de  dire  que  le  frisson  unique  ou  multiple  est  de 
1 ègle  dans  le  phlegmon  du  ligament  large  que,  sur  huit  observations  rappor- 
tées et  lecueillies  par  Fivarier  lui-même,  il  n’y  en  a qu’une  oiT  ce  symptôme 
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lie  soit  pas  noté,  üans  tous  les  cas  qui  me  sont  propres,  les  frissons  n’ont 
jamais  manqué. 

La  fièvre,  plus  ou  moins  intense  au  début,  s’apaise  lorsque  les  autres  con- 
comitances organo-palhiques  s’ellacent  et  que  rinflammalion  se  localise  et  se 
concentre  dans  le  ligament  large.  Alors  elle  reste  modérée,  le  pouls  oscillant 
entre  90  et  100.  Si  peu  vive  qu’elle  soit,  il  est  rare  qu’il  n’y  ait  pas  de  redou- 
blements vers  le  soir,  suivis  de  sueurs  la  nuit.  Si  la  phlébite  et  ses  complica- 
tions s’étendent  et  prédominent,  la  fièvre  acquiert  une  véhémence  qui  n’a  de 
limite  que  la  mort. 

La  douleur  est,  avec  le  frisson,  une  des  premières  manifestations  de  la  mala- 
die. Elle  aurait  la  plus  grande  valeur,  comme  phénomène  signalélique  du 
début,  si  l’inflammation  puerpérale  du  ligament  large  n’était  pas  presque 
constamment  précédée  des  symptômes  de  la  métrite  et  de  la  phlébite  utérine, 
dont  elle  n’est  pour  ainsi  dire  que  le  corollaire.  Dès  lors  la  part  qui  revient 
au  ligament  large,  dans  ces  manifestations  douloureuses,  est  bien  difficile  à 
apprécier. 

Lorsque,  plus  tard,  l’inflammation  du  ligament  large  s’isolera  des  affections 
avec  lesquelles  elle  est  en  connexion  et  qui,  le  plus  souvent,  lui  ont  donné 
naissance,  on  pourra  mentionner,  avec  Grisolle,  une  douleur  vive  et  profonde 
sur  un  des  côtés  de  la  petite  excavation  pelvienne  ou  décrire,  avec  Frarier,  des 
douleurs  hypogastriques  répétées,  sourdes,  conlusives,  gravatives,  localisées 
principalement  à la  partie  inférieure  de  l’une  des  fosses  iliaques,  un  peu 
au-dessus  de  l’arcade  crurale,  douleurs  spontanées,  s’exagérant  par  la  pression 
et  les  mouvements,  s’irradiant  dans  l’hypogastre  ou  dans  tout  le  ventre,  reten- 
tissant dans  la  région  lombaire  et  la  partie  supérieure  de  la  cuisse. 

Quant  aux  troubles  digestifs,  ils  sont  en  rapport  avec  l’intensité  du  mouve- 
ment fébrile.  Le  ballonnement  du  ventre,  les  vomissements,  la  diarrhée,  la 
sécheresse  et  les  fuliginosités  de  la  langue  et  des  lèvres,  une  soif  ardente,  etc., 
indiquent  une  complication  phlébitique  ou  péritonéale.  Le  phlegmon  est-il  au 
contraire  réduit  à sa  plus  simple  expression,  on  ne  constate  que  quelques  acci- 
dents dyspeptiques,  langue  blanche  ou  saburrale,  anorexie,  digestions  lentes 
ou  pénibles,  constipation. 

de  is»  maladie  conflrmée. — lls  nous  sont  foVirnis  par  la  pal- 
pation abdominale,  le  toucher  vaginal  et  rectal,  et  l’association  de  ces  deux 
modes  d’exploration. 

Pour  que  la  palpation  abdominale  nous  éclaire  sur  f état  du  ligament  large 
de  toute  la  somme  de  lumière  quelle  est  susceptible  de  donner,  une  condi- 
tion importante  est  indispensable,  c’est  l’intégrité  anatomique  de  la  paroi 
abdominale  antérieure.  Or,  il  n’est  pas  l’are  que,  dans  les  cas  d’inflammation 
lu  ligament  large,  le  péritoine  qui  double  la  paroi  hypogastrique  au  niveau 
de  la  région  malade  soit  affecté,  que  le  tissu  cellulaire  interposé  à la  séreuse 
et  aux  muscles  soit  infiltré  de  lymphe  plastique  ou  de  pus,  et  même  que  la 
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couche  musculaire  participe,  dans  une  certaine  mesure,  à la  phlogose  de  ces 
parties.  Cet  état  de  la  paroi  abdominale  antérieure  donne  lieu  à une  indura- 
tion qui  s’oppose  à une  exploration  utile  des  divers  organes  intra-pelviens,  et 
du  U'^ament  lai'ge  en  particulier.  11  suilit  d’un  très-faible  degré  de  péritonite 
partielle,  et  même  d’un  état  douloureux  des  parties  phlogosées  pour  détermi- 
ner la  contraction  instinctive,  et,  par  suite,  une  rigidité  insurmontable  des 
muscles  abdominaux. 

Lorsque  la  paroi  antérieure  de  l’abdomen  est  exempte  de  toute  induration 
et  se  laisse  déprimer  facilement,  les  caractères  de  la  tumeur  formée  par  le 
ligament  large  peuvent  être  appréciés.  Et  alors  on  sent,  sur  un  des  côtés  de  la 
petite  excavation  pelvienne,  une  tumeur  dure,  douloureuse,  dirigée  transver- 
salement, et  suivant  une  ligne  parallèle  au  pli  inguinal.  En  dedans,  cette 
tumeur  se  continue  avec  l’utérus  ; en  dehors,  on  la  suit  jusqu’au  niveau  du 
détroit  supérieur,  et  parfois  même  au  delà,  dans  la  fosse  iliaque  correspon- 
dante. En  avant,  elle  s’appuie  sur  la  branche  horizontale  du  pubis;  en  arrière, 
il  est  rare  que  les  parois  abdominales  soient  assez  souples  et  assez  indolentes 
pour  permettre  au  palper  de  déterminer  les  limites  de  la  tuméfaction. 

Plus  tard,  la  tumeur  émergeant  des  profondeurs  de  l’excavation  pelvienne, 
franchit  la  limite  supérieure  du  détroit  inférieur,  déborde  dans  la  fosse  iliaque 
interne  et  se  rapproche  de  la  paroi  abdominale  qu’elle  soulève,  et  avec 
laquelle  elle  contracte  des  adhérences,  dans  les  cas  où  elle  suppure  et  tend  à 
s’ouvrir  au  dehors. 

Le  toucher  vaginal  fournit  des  données  importantes,  mais  dont  on  a beau- 
coup exagéré  la  valeur  séméiotique.  Nous  nous  expliquerons  plus  loin  sur  ce 
point. 

'fous  les  culs-de-sac  vaginaux  sont  libres,  à l’exception  de  celui  qui  corres- 
pond au  ligament  large  affecté. 

Le  cul-de-sac  latéral  en  cause  présente  une  rénitence  plus  ou  moins  éten- 
due, plus  ou  moins  considérable,  tantôt  se  moulant  sur  le  fond  de  la  cavité 
vaginale  sans  le  déprimer,  tantôt  le  déprimant  plus  ou  moins  fortement  de 
manière  à en  diminuer  la  profondeur.  Dans  le  premier  cas,  le  doigt  chargé 
de  1 exploration  sent  une  sorte  de  voûte  indurée,  de  consistance  variable, 
pâteuse  ou  ligneuse,  assez  régulière,  se  continuant  généralement  avec  l’utérus, 
et  se  dirigeant  transversalement  vers  l’un  des  côtés  de  l’enceinte  pelvienne. 

Dans  le  second  cas,  celui  où  le  fond  du  cul-de-sac  est  refoulé,  la  tumeur 
fait  une  saillie  dont  la  forme  ne  peut  plus  être  déterminée,  assez  générale- 
ment lisse,  dure  ou  empâtée,  qui  est  aussi  en  continuité  avec  l’utérus  et 
dflecte  une  direction  oblique  ou  transversale. 

Suivant  Ghomel  et  Guéneau  de  Mussy,  la  tumeur  per(,.ue  par  le  vagin  serait 
tiès-sensible  au  loucher;  suivant  Erarier,  au  contraire,  elle  serait  très-peu 
sensible.  Ges  dilïérences  dans  les  résultats  de  l’observation  s’expliquent  aisé- 
ment. La  sensibilité  de  la  tumeur  varie  avec  une  foule  de  circonstances , 
telles  que  son  mode  de  développement,  .ses  allures  aiguës  ou  chroniques,  ses 


540 


MALADIES  DU  TISSU  CELLULAIRE  PELVIEN. 

complications,  les  phases  diverses  de  son  évolution.  Ce  caractère  n’a  donc  pas 
de  stabilité. 

Frarier  signale  un  sillon  de  séparation  entre  l’utérus  et  la  tumeur.  Je  ne 
nie  pas  que  ce  sillon  puisse  exister  dans  quelques  cas  exceptionnels.  Mais  je 
considère  le  lait  comme  très-rare. — Sur  toutes  les  femmes  soumises  à mon 
observation,  la  tumeur  faisait  corps  avec  l’utérus,  et  de  nombreuses  autopsies 
ont  confirmé  la  vérité  de  cette  remarque. 

Le  toucher  vaginal  ne  permet  pas  la  limitation  de  la  tumeur  aussi  facile- 
ment que  le  palper  abdominal,  quand  ce  dernier  est  possible.  Cependant  on 
peut  sentir  en  avant,  dans  quelques  cas,  la  continuité  de  l’induration  avec  la 
paroi  osseuse  du  bassin.  En  dedans,  Frarier  a constaté  une  incurvation  en 
forme  de  croissant  qui  embrassait  tout  le  bord  correspondant  du  col  utérin. 
Cette  fusion  de  la  tumeur  avec  la  partie  latérale  de  la  matrice  est  beaucoup 
plus  fréquente  que  l’indépendance  de  l’une  et  de  l’autre. 

Le  toucher  fournit  encore  des  renseignements  précieux  sur  l’état  de  l’uté- 
rus. Au  début,  cet  organe  ne  subit  pas  de  modifications  très-notables  dans  sa 
situation  et  sa  direction.  Mais,  au  fur  et  à mesure  que  la  tumeur  fait  des  pro- 
grès, la  matrice  peut  éprouver  un  déplacement  réel.  Ce  déplacement  consiste 
dans  un  entraînement  de  l’organe  en  masse  vers  le  côté  malade.  Cependant, 
il  est  rare  que  le  grand  axe  de  l’utérus  reste  parallèle  à la  ligne  médiane.  11 
s’incline  presque  toujours  de  telle  manière  que  le  fond  de  l’utérus  se  rap- 
proche de  la  tumeur  et  que,  le  col  s’éloignant,  se  porte  du  côté  opposé. 

Guéneau  de  Mussy  explique  cet  entraînement  en  masse  par  la  résistance 
des  aponévroses  qui  forment  la  charpente  du  ligament  large  et  qui,  écartées 
par  la  tumeur  phlegmoneuse,  doivent  se  raccourcir  en  raison  même  de  cet 
écartement.  Il  admet  aussi,  comme  concourant  à cet  effet,  une  rétraction  des 
fibres  musculaires  du  ligament.  Malheureusement  pour  cette  théorie,  les 
choses  ne  se  passent  pas  dans  la  nature  comme  l’a  supposé  Guéneau  de  Mussy. 
Dans  la  forme  hypertrophique,  qui  est  de  beaucoup  la  plus  fréquente,  il  n’y  a 
ni  écartement,  ni  rétraction  possible,  puisque  tous  les  éléments  anatomiques 
du  ligament  large  ont  subi  l’hypertrophie  ; tous  sont  indurés,  pétrifiés  sur 
place,  pour  ainsi  dire,  et  incapables  des  mouvements  qu’on  lem-  suppose.  Le 
déplacement  de  l’utérus  n’est  réellement  e.xplicable  que  par  les  adhérences 
contractées  par  les  parties  malades  avec  les  organes  voisins , ou  parce  que  la 
tumeur  émergeant  ultérieurement  du  petit  bassin  entraîne  l’utérus  avec 
lequel  elle  est  en  connexion  intime. 

L’utérus  conserve  quelquefois  un  peu  de  mobilité  au  début  de  la  phlegmasie 
du  ligament  large,  mais  il  ne  tarde  pas  à perdre  entièrement  cette  faculté  de 
se  mouvoir  en  avant  et  en  anière  qu’a  pu  constater  Frarier  dans  certains  cas. 
11  est  constant  que,  si  le  doigt  explorateur  tente  d’imprimer  au  col  utérin  des 
mouvements  antéro-postérieurs,  ceux-ci  sont  rarement  douloureux.  Si,  au 
contraire,  on  communique  à l’organe  des  mouvements  latéraux,  ceux-ci  sont 
plus  douloureux  et  paraissent  plus  limités. 
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En  combinant  le  toucher  vaginal  avec  le  palper  abdominal,  on  peut 
recueillir  encore  quelques  renseignements  utiles.  Ce  mode  d’exploration  nous 
éclaire  sur  le  degi-é  de  mobilité  ou  plutôt  d’immobilité  de  la  tumeur,  sur  le 
plus  ou  moins  de  solidité  des  adhérences  qu’elle  a contractées,  sur  la  trans- 
mission des  mouvements  qu’on  imprime  à l’utérus  ou  à la  tumeur  avec  la 
main  placée  sur  l’abdomen  ou  avec  le  doigt  porté  dans  le  vagin.  On  recon- 
nais ainsi  que  l’a  noté  Fmrier,  d’une  part,  que  la  pression  exercée  sur  le 
fond  de  l’utérus  se  transmet  nettement  au  doigt  placé  sur  le  col,  vaguement 
sur  l’induration  vaginale  ; d’autre  part,  que  la  pression  sur  la  tumeur,  à tra- 
vers la  paroi  de  l’abdomen,  se  propage  nettement  à l’induration  vaginale, 
obscurément  au  col. 

Le  toucher  rectal  ne  doit  pas  être  négligé  quand  il  s’agit  de  préciser  en 
arrière  les  limites  et  le  degré  de  saillie  de  la  tumeur.  Il  permettra  aussi  de 
mieux  apprécier  son  volume,  son  épaisseur,  sa  consistance.  Il  fournira  enfin 
les  moyens  de  reconnaître,  en  certains  cas,  si  la  tumeur  se  ramollit , devient 
fluctuante  et  tend  à s’ouvrir  dans  quelque  cavité  voisine,  telle  que  la  vessie 
ou  une  portion  quelconque  de  l’intestin. 

Variétés.  — L’inflammation,  une  fois  développée  dans  le  ligament  large, 
peut  s’y  cantonner  et  y parcourir  toutes  ses  phases.  Mais,  de  même  que  nous 
voyons  la  diphthérie  pharyngienne,  par  exemple,  après  avoir  occupé  longtemps 
la  gorge,  se  porter  tantôt  vers  les  fosses  nasales,  tantôt  vers  le  larynx  et  la 
trachée,  tantôt  même  vers  la  cavité  buccale,  de  même  le  phlegmon  du  liga- 
ment large  peut  rayonner  dans  divei’ses  directions  et  envoyer  des  poussées 
inflammatoires,  soit  vers  la  fosse  iliaque  interne,  soit  vers  le  tissu  cellulaire 
qui  double  les  parois  du  vagin,  soit  vers  la  paroi  abdominale  antérieure. 

Ces  divers  modes  d’extension  de  l’inflammation  du  ligament  large  sont 
autant  de  variétés  possibles  de  cette  afîection,  variétés  que  nous  allons  décrire 
successivement. 

1°  La  propagation  vers  les  parois  du  vagin  a été  constatée  anatomiquement 
par  moi  dans  plusieurs  des  observations  qui  me  sont  personnelles.  L’inflam- 
mation, en  pareil  cas,  revêtait  la  forme  hypertrophique.  Elle  avait  donné 
lieu  à un  épaississement  tellement  considérable  des  parois  vaginales  qu’il 
a pu  dépasser,  sur  quelques  sujets,  deux  centimètres  et  demi.  Cette  hyper- 
trophie oflrait  anatomiquement  tous  les  caractères  que  nous  avons  assignés 
dans  notre  description  à l’induration  hypertrophique  du  ligament  large  : tissu 
lardacé,  comme  squirrheux  ou  cartilagineux,  criant  sous  le  scalpel,  générale- 
ment congestionné,  d’une  couleur  rougeâtre  ou  violacée,  ou  gris  bleuâtre, 
parcoui’u  par  des  veines  hypertrophiées,  lesquelles  contenaient  du  sang  coa- 
gulé, de  la  fibrine  en  voie  de  régression  ou  du  pus.  Le  cul-de-sac  latéral  cor- 
respondant était  déprimé , raccourci.  Le  toucher  vaginal  pratiqué  sur  le 
cadavre  permettait  de  sentir  une  plaque  indurée , parfaitement  lisse  et  régu- 
lière, sans  nodosités,  sans  inégalités,  comme  cela  a lieu  quelquefois  dans  le 
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cas  OÙ  le  fond  du  cul-de-sac  esl  déprimé  par  la  tumeur  du  ligament  lai'ge  elle- 
même  ou  par  les  produits  organisés  provenant  d’une  péritonite  partielle. 
N'ayant  jamais  diagnostiqué  ces  propagations  inflammatoires  vers  la  paroi  du 
vagin  sur  le  vivant,  je  ne  pourrais  indiquer  aucun  autre  signe  de  leur 
existence. 

2“  La  propagation  vers  la  fosse  iliaque  interne  se  manifeste  par  les  sym- 
ptômes qui  caractérisent  le  phlegmon  de  cette  région.  En  di'pi'imant  la  paroi 
abdominale  antérieure,  on  constate  au  niveau  de  l’une  des  fosses  iliaques,  en 
dedans  de  1 epine  iliaque  antéro-supérieure,  l’existence  d’une  tuméfaction 
douloureuse  plus  ou  moins  résistante,  et  qui  se  continue,  sans  ligne  de  démar- 
cation appréciable,  avec  la  tumeur  du  petit  bassin.  Puis  apparaissent  les  signes 
habituels  du  phlegmon  de  la  fosse  iliaque  interne  ; douleurs  névralgiques 
vers  les  organes  génitaux  et  le  membre  inférieur  correspondant,  fourmille- 
ments, engourdissements,  œdème  périmalléolairc,  et  enfin  flexion  et  rétrac- 
tion de  la  cuisse  sur  le  bassin,  quand  l’inflammation  est  sous-jacente  à l’apo- 
névrose fascia-lata. 

3®  Quant  à la  variété  consistant  dans  une  extension  de  la  phlegmasie  vers 
la  paroi  abdominale  antérieiu-e,  je  la  considère  comme  étant  parfaitement 
possible,  mais  je  ne  saurais  lui  reconnaître  la  fréquence  que  lui  attribue  Fra- 
rier  dans  son  travail. 

Rappelons  d’abord,  en  les  résumant,  les  caractères  assignés  par  l’auteur  à 
l’induration  de  la  paroi  abdominale  antérieure  : 

« Tumeur  superficielle,  largement  étalée,  de  conûguration  régulière,  sans 
bosselures  ni  inégalités,  de  consistance  à peu  près  uniforme,  dure  et  comme 
ligneuse  dans  sa  partie  inférieure  ; sorte  de  plastron  appliqué  à la  face  pro- 
fonde de  la  paroi  abdominale,  plus  superficiel  vers  l’arcade  fémorale.  Limites 
nettement  tranchées,  au  delà  desquelles  le  ventre  conserve  partout  sa  sou- 
plesse. Bornée  le  plus  souvent  au  côté  afl’ecté,  l’induration  peut  dépasser  la 
ligne  Idancbe  et  s’élever  jusqu’à  l’ombilic,  en  bas  descend  jusqu’au  ligament 
de  Fallope,  s’enfonce  dans  le  petit  bassin  et  se  perd  à mesure  qu’elle  se  rap- 
proche de  l’épine  iliaque  antéro-supérieure.  Matité  près  du  ligament  de  Fal- 
lope. » 

Tous  ces  signes  appartiennent  à l’induration  phlegmoneuse  de  la  paroi 
abdominale  antérieure,  et  je  les  ai  trop  souvent  constatés  cliniquement  pour 
en  méconnaître  la  valeur.  Mais  cette  induration  elle-même  a-t-elle  toujours 
Foriginc  que  lui  prête  Frarier  ? En  d’autres  termes,  est-ce  toujours  une  propa- 
gation de  l’inflammation  du  tissu  cellulaire  du  ligament  large  au  tissu  cellu- 
laire de  la  paroi  antérieure  de  l’abdomen  qui  donne  lieu  à la  formation  du 
plastron  préabdominal?  Je  crois  êti’e  en  droit  d’en  douter.  Une  péritonite 
iliaque  ou  hypogastrique  atteignant  à la  fois  la  séreuse  viscérale  et  la  séreuse 
pariétale  me  parait  suffire,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  à déterminer 
Finduration  préabdominale,  que  Frarier  rattache  au  phlegmon  du  ligament 
large  comme  un  effet  à sa  cause.  L’inflammation  une  fois  développée  dans  la 


INFLAMMATION  PUERPÉRALE  DES  LIGAMENTS  LARGES.  5/i3 

séreuse  pariétale,  le  tissu  cellulaire  qui  la  double  se  prend  à son  tour,  sans 
qu’il  soit  nécessaire  pour  cela  de  faire  intervenir  l’inflammation  dutissu  cellu- 
laire du  li'^anient  large.  J’ai,  par  devers  moi,  un  certain  nombre  d’obser^fations 
de  péritonite  iliaque  ou  hypogastrique,  dans  lesquelles  l’induration  de  la  paroi 
abdominale  antérieure  a été  notée,  sans  que  le  toucher  vaginal  ait  fait  con- 
stater la  moindre  altération  de  forme,  de  consistance  ou  de  sensibilité  dans 
les  culs-de-sac  correspondants.  Le  plastron  préabdominal  décrit  par  Frarier 
peut  donc  exister  indépendamment  du  phlegmon  du  ligament  large,  et  sa 
coexistence  avec  ce  dernier  ne  prouve  nullement  que  le  premier  soit  une 
extension  du  second.  Une  simple  péritonite  iliaque,  et  cette  péritonite  est 
presque  inséparable  du  phlegmon  du  ligament  large,  comme  le  prouvent  les 
autopsies  que  nous  avons  fait  connaître,  suffit  à elle  seule  pour  expliquer  l’in- 
duration de  la  paroi  abdominale  antérieure,  et  il  y a longtemps  que,  dans  mon 
travail  sur  les  péritonites  partielles  (1),  j’ai  fait  connaître  la  valeur  séméiotique 
de  cette  lésion. 

Est  -ce  h dire  que  cette  propagation  par  l’intermédiaire  du  tissu  cellulaire 
ne  puisse  avoir  lieu?  Il  serait  peu  logique  de  le  prétendre.  Mais  la  péritonite 
partielle  étant  un  fait  beaucoup  plus  commun  chez  les  femmes  en  couches 
que  ces  diffusions  phlegmoneuses  à grande  distance,  et  d’ailleurs  l’induration 
préabdominale  indépendante  du  phlegmon  du  ligament  large  étant  beaucoup 
plus  fréquente  que  l’induration  préabdominale  liée  à ce  phlegmon,  il  est  plus 
rationnel  de  placer  cette  induration,  au  moins  pour  le  plus  grand  nombre  des 
cas,  sous  la  dépendance  de  la  péritonite  que  sous  celle  du  phlegmon.  Tel  est 
le  sens  dans  lequel  nous  avons  entendu  pi’otester  contre  la  fréquence  de  la 
variété  admise  par  Frarier. 

Marche,  durée,  terminaisons.  — La  marche  de  l’inflammation  puerpérale 
du  ligament  large  peut  être  aiguë  ou  subaiguë. 

De  la  marche  aiguë,  nous  n’avons  pas  à nous  occuper  ici,  parce  que  les 
accidents  locaux  du  phlegmon  sont  de  si  minime  importance,  comparés  aux 
accidents  généraux  graves  qu’entraînent  la  phlébite  ou  la  péritonite  généra- 
lisée coucomilaiites,  qu’il  y aurait  quelque  naïveté  à mettre  en  relief  une 
lésion  qui,  vu  l’état  actuel  de  l’organisme,  se  trouve  reléguée  sur  un  plan 
très-éloigné.  On  ne  s’attarde  pas  à réparer  un  ais  disjoint  dans  une  maison 
qui  brûle. 

La  forme  subaiguë  doit  seule  fixer  toute  notre  attention.  Quand  le  danger 
qua\  aient  fait  naître  soit  la  phlébite,  soit  la  péritonite,  soit  ces  deux  affec- 
tions léunies  et  toutes  leurs  conséquences,  est  conjuré;  quand  tout  l’efl'ort 
morbide,  dégagé  de  ces  redoutables  complications,  s’est  concentré  sur  le  liga- 
ment large  allecté,  ce  dernier  entre,  pour  ainsi  dire,  en  scène,  se  place  au 
piemierrang,  palhologiquement  parlant,  et,  du  mode  de  solution  que  va  subir 
la  phlegmasic  dont  il  est  atteint,  va  dépendre  l’issue  de  la  maladie. 

(1)  Hervieux,  BidL  de  thérapeut.,  1867. 
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Frai'ier  admet  deux  terminaisons  possibles  du  phlegmon  du  ligament  large  : 
l’induration  et  la  suppuration.  Mais  Frarier  n’a  pas  fait  une  seule  autopsie,  et 
l’on  conçoit  qu’il  considère  l’induration  comme  une  terminaison,  alors  quelle 
n’est  qu’une  variété  de  la  maladie  confirmée  ou  en  voie  de  progrès.  En  pre- 
nant pour  base  les  données  réunies  de  la  clinique  et  de  l’anatomie  patholo- 
gique, on  peut  reconnaître,  à 1 inflammation  du  ligament  large,  deux  modes 
de  terminaison  : 1“  la  résolution,  2®  la  suppuration. 

La  résolution,  quand  elle  s’opère,  est  toujours  très-lente,  et  il  suffit  d’avoir 
vu  une  fois  les  masses  énormes  auxquelles  peut  donner  lieu,  en  moins  d’un 
septénaire,  l’induration  hypertrophique  du  ligament  large,  il  suffit  d’avoir 
porté  le  scalpel  sur  ces  épaississements  fibreux  ou  fibroïdes  pour  concevoir  le 
long  espace  de  temps  qui  s’écoule  avant  leur  entière  disparition.  Frarier 
semble  s’étonner  de  cette  lenteur  excessive  du  travail  de  résolution.  « La 
tumeur  située  dans  le  bassin  persiste,  dit-il,  avec  une  opiniâtreté  parfois  déses- 
pérante ; il  faut  des  mois  entiers  pour  qu’elle  disparaisse  complètement.  » 11 
se  serait  beaucoup  moins  étonné,  s’il  eût  étudié,  in  cadavere,  la  maladie  dont 
il  a recherché  avec  tant  de  soin  les  caractères  symptomatiques. 

Oui,  l’indiu’ation  préexiste  à la  période  de  décours  de  la  maladie,  et  si  cette 
induration  apparaît  alors  plus  nette  et  mieux  circonscrite,  ce  n’est  pas  qu’elle 
soit  une  résultante  du  travail  de  réparation,  c’est  que,  l’élément  péritonitique 
disparaissant,  les  parois  abdominales  récupèrent  leur  souplesse,  et  la  pression 
exercée  sur  elles  permet  d’apprécier  la  tumeur  qui  avait  échappé,  dans  le 
principe,  par  l’impossibilité  de  vaincre  la  résistance  de  ces  parois. 

Cependant,  au  bout  d’un  temps  qui  varie  de  plusieurs  semaines  à plusieurs 
mois,  suivant  le  degi’é  de  l’induration,  la  tumeur  s’affaisse  progressivement , 
perd  sa  rénitence,  s’isole  de  plus  en  plus  de  l’utérus,  avec  lequel  elle  était 
restée  jusque-là  en  connexion  étroite,  puis  vient  un  moment  où  le  palper  ne 
découvre  que  des  vestiges  à peine  saisissables  de  la  masse  indurée.  Le  tou- 
cher vaginal  constate  des  transformations  analogues.  A la  fermeté  remar- 
quable que  présentait  le  cul-de-sac  latéral  succède  une  mollesse  empâtée 
dont  les  limites  ne  sont  plus  perceptibles,  puis  une  résistance  de  plus  en  plus 
vague,  et  bientôt  il  ne  reste  plus  d’autres  traces  de  la  lésion  primitive  : 
1°  qu’un  rétrécissement  plus  ou  moins  notable  du  cul-de-sac  latéral  corres- 
pondant; 2“  qu’un  déplacement  en  masse  de  l’utérus  ou  des  déviations  con- 
sécutives à la  péritonite  partielle,  qui  complique  si  fréquemment  l’inflamma- 
tion du  ligament  large. 

La  snppuration  n’est  pas,  comme  on  l’a  prétendu,  un  mode  de  terminaison 
beaucoup  plus  fréquent  que  la  résolution.  Si  une  bonne  statistique  clinique 
des  phlegmons  du  ligament  large  était  possible,  je  suis  convaincu  qu’on  arri- 
verait à une  conclusion  tout  opposée.  Je  pourrais  compter  sans  peine  les 
malades  de  mon  service  chez  lesquelles  cette  affection  a abcédé,  je  serais  hors 
d’état  de  dire  le  nombre  de  celles  qui  ont  quitté  mes  salles  avec  des  phleg- 
mons de  cette  espèce  en  voie  de  résolution,  tant  il  est  considérable. 
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Le  travaü  de  suppuration  peut  être  très-prompt,  comme  chez  la  plupai-t 
des  malades  dont  nous  avons  fait  l’autopsie.  Dans  tous  ces  cas,  les  phénomènes 
signalétiques  de  ce  travail  se  confondent  avec  les  accidents  généraux  graves 
qui  déterminent  la  mort. 

La  suppuration  revêt-elle  la  forme  subaiguë,  ou  presque  chronique,  elle  se 
manifeste  par  le  cortège  de  symptômes  qui  annonce  d’ordinaire  la  formation 
du  pus  : frissons  erratiques,  répétés,  suivis  de  sueurs  ; redoublements  fébriles 
vespériens , abolition  de  l’appétit , dégoût  pour  toute  espèce  d’aliments  ; 
digestions  lentes,  pénibles;  parfois,  mais  passagèrement,  vomissements  et 
diarrhée  ; insomnie,  dépérissement  visible,  pâleur  de  la  face,  sans  altération 
des  traits.  Puis  la  tumeur  grossit,  devient  le  siège  d’une  sensibilité  plus  ou 
moins  vive,  d’élancements  plus  ou  moins  aigus,  et  se  développe  tantôt  du  côté 
de  la  peau,  tantôt  du  côté  des  organes  pelviens. 

La  plupart  des  pathologistes  sont  dans  l’habitude  de  considérer  toute  col- 
lection purulente  comme  une  individualité  animée  d’une  force  instinctive  qui 
la  pousse  à se  diriger  dans  un  sens  plutôt  que  dans  un  autre.  C’est  là  une 
manière  très-erronée  d’envisager  les  migrations  des  foyers  purulents.  Ces  der- 
niers, quels  qu’ils  soient  et  où  qu’ils  siègent,  se  développent  aveuglément 
dans  tous  les  sens,  mais  surtout  du  côté  où  ils  rencontrent  le  moins  de  résis- 
tance. 11  est  si  vrai  de  dire  qu’ils  n’ont  de  préférence  pour  aucune  direction 
déterminée  que,  quand  ils  ont  contracté  adhérence  avec  un  certain  nombre 
d’organes  voisins,  c’est  souvent  dans  plusieurs  de  ces  organes  à la  fois  que  se 
fait  l’ouverture  de  la  collection.  C’est  ainsi  que  j’ai  vu  souvent  certains  phleg- 
mons du  ligament  large  ou  de  la  fosse  iliaque,  qui  avaient  menacé  d’abord  de 
perforer  la  paroi  antérieure  de  l’abdomen,  se  rompre  tout  à coup  dans  le  rec- 
tum, le  vagin  ou  la  vessie.  C’est  ainsi  que  les  observations  de  Bourdon,  Husson 
et  Dance  ont  démontré  la  possibilité  de  l’ouverture  simultanée  par  plusieurs 
voies. 

Quoiqu’il  en  soit,  le  développement  de  la  collection  purulente  s’annonce  du 
côté  de  la  peau  par  le  soulèvement  de  la  paroi  abdominale  dans  l’une  des 
régions  iliaques , l’empâtement  œdémateux  de  la  peau  à ce  niveau,  et,  plus 
tard,  par  une  mollesse  fluctuante,  d’abord  très-vague,  puis  de  joiu’  en  jour 
plus  sensible  ; du  côté  du  vagin,  par  le  refoulement  du  cul-de-sac  latéral  cor- 
respondant et  une  saillie  assez  prononcée  pour  déborder  par  en  bas  l’extré- 
mité inférieure  du  col,  ainsi  que  l’a  constaté  Frarier  chez  une  de  ses  malades. 

La  perforation  de  la  peau,  quand  elle  a lieu,  se  fait  sur  des  points  divers 
de  la  zone  hypogastrique , très-souvent  à une  petite  distance  au-dessus  de 
1 arcade  fémorale.  Dans  les  cas  où,  par  suite  d’une  propagation  vers  la  fosse 
iliaque,  la  collection  s’est  formée  dans  cette  dernière  région,  l’ouverture  se 
pioduit  d ordinaire  à une  plus  grande  hauteur,  sur  un  point  plus  rapproché 
d une  ligne  fictive  qui  unirait  l’ombilic  et  l’épine  iliaque  antéro-supérieure. 
Ces  abcès  de  la  fosse  iliaque  interne  peuvent,  comme  nous  le  verrons  plus 
taid,  se  porter  : en  bas,  vers  la  partie  supérieure  de  la  cuisse;  en  haut,  vers 
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le  loie,  le  rein,  le  diaphragme;  latéralement,  vers  le  carré  des  lombes  et  le 
grand  trochanter. 

Les  collections  purulentes  n’ont  pas,  malgi’é  l’opinion  contraire  de  Frarier, 
moins  de  tendance  à se  porter  vers  les  organes  pelviens  que  vers  la  peau.  Je 
suis  même  intimement  convaincu  que  l’ouverture  dans  les  cavités  viscérales, 
et  spécialement  dans  l’intestin,  est  beaucoup  plus  commune  qu’on  ne  le  sup- 
pose. La  cause  de  cette  erreur  assez  générale  est  facile  à saisir;  elle  provient 
de  ce  que  l’ouverture  à travers  la  peau  n’échappe  jamais  à l’observation, 
tandis  que  l’ouverture  par  l’intestin  passe  très-souvent  inaperçue,  soit  parce 
que  1 on  n’a  pas  conservé  le  produit  des  évacuations,  soit  parce  que  le  mélange 
du  pus  avec  les  selles  rend  la  distinction  difficile  A faire.  Le  rectum,  l’S  iliaque 
du  côlon,  le  vagin,  la  vessie,  sont,  par  ordre  de  fréquence,  les  cavités  dans  les- 
quelles se  fait  jour  le  plus  habituellement  l’abcès  du  ligament  large. 

Par  exception,  l’ouverture  de  la  collection  purulente  pourrait  encore  avoir 
lieu  dans  le  péritoine,  et  même  dans  l’utérus , comme  U en  existe  quelques 
exemples. 

La  suppuration  abrège  toujours  la  marche  de  la  maladie,  quelle  que  doive 
être  son  issue.  En  général,  quand  l’issue  doit  être  heureuse  après  l’ouverture 
de  la  poche  purulente,  et  c’est  le  cas  le  plus  fréquent,  deux,  trois  septénaires 
au  plus  suffisent  pour  amener  la  guérison  complète. 

Quand  la  suppuration  entraîne  la  mort,  c’est  qu’elle  a produit,  par  sa  diffu- 
sion en  divers  sens,  des  désordres  considérables  ; auquel  cas  les  malades  suc- 
combent avec  tous  les  symptômes  qui  accompagnent  les  vastes  formations 
purulentes,  mais  spécialement  ceux  qui  caractérisent  l’état  typhoïde. 

Diagnostic.  — Les  affections  avec  lesquelles  on  pourrait  confondre  l’inflam- 
mation du  ligament  large  étant  précisément  celles  qui  la  compliquent  le  plus 
communément,  il  y a plutôt  une  question  de  curiosité  scientifique  qu’un 
intérêt  pratique  à établir  les  différences  qui  séparent  l’une  d’avec  les  autres. 
Nous  tenterons  néanmoins  ce  diagnostic  différentiel,  malgré  les  difficultés  clini- 
ques qu’il  peut  présenter,  en  comparant  successivement  le  phlegmon  du  ligament 
large  à la  péritonite  pelvienne,  à la  péritonite  iliaque  et  au  phlegmon  iliaque. 

Les  caractères  physiques  de  la  tumeur  qui  sc  forme  dans  le  bassin  consti- 
tuent le  seul  élément  à l’aide  duquel  on  puisse  différencier  la  péritonite  pel- 
vienne du  phlegmon  du  ligament  large.  C’est  en  vain  que  Frarier  s’appuie  sur 
certains  symptômes,  tels  que  : le  ballonnement  du  ventre,  les  nausées,  les 
vomissements  verdâtres,  le  pouls  dur  et  concentré,  l’aspect  grippé  de  la  face 
et  la  prostration  des  forces,  pour  distinguer  une  péritonite  pelvienne  commen- 
çante d’une  inflammation  du  ligament  large.  Tous  ces  phénomènes  peuvent, 
au  début,  s’observer  dans  cette  dernière  phlegmasic,  non-seulement  parce 
qu’il  est  très-rare  que  la  séreuse  péritonéale  ne  soit  pas  intéressée,  mais  parce 
que  la  phlébite,  qui  joue  un  rôle  si  important,  comme  nous  le  dirons  bientôt, 
dans  l’envahissement  inflammatoire  du  ligament  large,  peut  elle-même  don- 
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ner  naissance  au  niétëorisme  abdominal,  aux  nausées,  aux  vomissements, 
à l’altération  des  traits,  etc. 

Dans  la  péritonite  pelvienne,  le  toucher  vaginal  ne  fait  pas  constater,  comme 
dans  l’inflammation  du  ligament  large,  une  tumeur  dure,  généralement  lisse 
et  en  continuité  directe  avec  l’utérus.  C’est  une  tumeur  molle,  inégale,  bosse- 
lée, iriégulière,  qui  englobe  l’utérus,  mais  sans  se  continuer  avec  lui.  Il  suffit 
de  se  rappeler  les  caractères  de  l’induration  hypertrophique,  que  nous  a pré- 
sentés le  ligament  large  à l’autopsie,  pour  comprendre  que  des  anses  intesti- 
nales agglomérées,  des  produits  de  sécrétion  en  voie  d’organisation,  ne  sau- 
raient présenter  la  même  consistance,  la  même  uniformité  que  ces  indurations 
si  remarquables  dont  nous  avons  donné  la  description. 

11  n’est  pas  exact  de  dire  qu’il  existe,  dans  le  phlegmon  du  ligament  large, 
un  sillon  de  séparation  entre  l’utérus  et  la  tumeur;  la  continuité  de  celle-ci 
avec  celui-là  est  au  conti-aire  la  règle  et  servira  toujours  à distinguer  la  tumeur 
péritonitique  qui  enveloppe  bien  la  matrice,  mais  sans  se  conibnth’é  avec  elle. 

La  fréquence  plus  grande  des  déviations  utérines  dans  la  péritonite  pelvienne 
que  dans  l’inflammation  du  ligament  large  est  un  signe  d’une  certaine  valeur, 
mais  sur  lequel  il  ne  faudrait  pas  trop  compter  pour  poser  un  diagnostic 
sérieux. 

Dans  mon  travail  sur  les  péritonites  partielles,  j’ai  fait  connaître  les  .signes 
à l’aide  desquels  on  peut  distinguer  la  péiâtonite  iliaque  du  phlegmon  des 
ligaments  larges.  Je  les  reproduirai  ici  en  quelques  mots  : 

Dans  le  phlegmon  du  ligament  large,  la  tumeur  est  transversalement  située 
surtout  au  début,  siège  à une  certaine  profondeur,  fait  corps  avec  l’utérus  et 
ne  se  rapproche  de  la  surface  cutanée  qu’au  fur  et  à mesure  quelle  se  déve- 
loppe. Dans  la  péritonite  iliaque,  la  tumeur  est  tout  d’abord  plus  superficielle 
que  profonde,  plus  large,  plus  diffuse,  indépendante  de  l’utérus,  et  offre  une 
direction  presque  toujours  très-différente  de  celle  du  ligament  large.  Quant 
aux  phénomènes  généraux  propres  à chacune  des  deux  affections,  après  avoir 
tenté  de  les  établir  cliniquement,  j’ai  été  forcé  d’y  renoncer,  une  pratique 
plus  persévérante  ne  m’ayant  offert  que  trouble  et  confusion  à cet  égard. 

Le  phlegmon  du  ligament  large  ne  peut  être  distingué  du  phlegmon  de  la 
fosse  iliaque  interne  que  dans  la  période  initiale.  Au  début  du  phlegmon  ilia- 
que, on  sent  dans  la  fosse  iliaque  interne  une  tumeur  facilement  accessible 
pai  le  palper  abdominal,  complètement  indépendante  de  l’utérus  avec  lequel 
elle  n a aucune  connexion,  laissant  complètement  libres  tous  les  culs-de-sac 
vaginaux.  Au  début  du  phlegmon  du  ligament  large,  l’exploration  vaginale 
fait  reconnaître  une  tumeur  continue  avec  la  matrice,  plus  ou  moins  lisse, 
dure,  contenue  tout  entière  dans  l’excavation,  et  déprimant  plus  ou  moins  le 
fond  du  cul-de-sac  latéral  correspondant.  Aucun  de  ces  caractères  n’appartient 
au  P 1 c^mon  iliaque  commençant.  Plus  lard,  le  développement  du  plilegmon 
U igamcnt  laige  du  côté  de  la  paroi  antérieure  de  l’abdomen  qu’il  peut 
sou  evei  et  peifoier,  et  réciproquement,  le  développement  possible  du  phleg- 
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mon  iliaque  vers  le  petit  bassin  qu’il  peut  envahir  en  partie,  rendront  la  dis- 
tinction souvent  très-difficile  entre  ces  deux  espèces  de  tumeur.  Mais  comme 
il  ne  s’agit  plus  alors,  dans  l’un  et  l’autre  cas,  que  d’une  collection  purulente 
sur  le  point  de  s’ouvrir,  un  diagnostic  rétrospectif  quant  à son  origine  n’a  plus 
qu’une  importance  très-secondaire. 

Pronostic.  — Il  ne  faudrait  pas  mesurer  la  gravité  du  pronostic  de  l’inflam- 
mation des  ligaments  larges  par  le  nombre  de  cas  dans  lesquels  nous  avons 
été  à même  d’autopsier  les  accouchées  atteintes  de  cette  affection.  Ce  qui  a 
déterminé  la  mort  dans  la  plupart  de  ces  cas,  ce  n’est  pas  le  phlegmon  du 
ligament  large,  lui  tout  seul,  c’est  la  tocopathie  générale  dont  ce  phlegmon 
n’était  qu’une  des  nombreuses  expressions. 

Pour  bien  apprécier,  au  point  de  vue  du  pronostic,  l’intlammation  du  liga- 
ment large,  il  faut  l’envisager  alors  qu’elle  est  plus  ou  moins  dégagée  des 
conditions  pathologiques  au  milieu  desquelles  elle  a pris  naissance.  En  géné- 
ral, cet  isolement  de  la  pblegmasie,  par  rapport  aux  maladies  redoutables 
d’où  elle  procède  ou  qui  ont  favorisé  son  éclosion,  est  une  circonstance  favo- 
rable. Il  signifie  que  les  effets  de  l’empoisonnement  puerpéral  se  localise,  au 
lieu  de  se  généraliser.  11  met  pour  ainsi  dire  hors  de  cause  les  principaux 
organes  et  les  fonctions  essentielles  à la  vie.  Il  exprime  que  l’action  morbide 
se  circonscrit.  Or,  en  matière  de  pathologie  puerpérale,  plus  le  champ  de  la 
lutte  soutenue  par  l’organisme  contre  le  principe  toxique  est  limité,  plus  les 
chances  de  salut  sont  grandes. 

Toutefois,  si  en  présence  d’une  inflammation  du  ligament  large  réduite  à sa 
plus  simple  expression , il  est  permis  de  porter  un  pronostic  favorable,  il  ne 
faut  pas  oublier  que  le  siège  même  de  cette  inflammation  entre  deux  feuillets 
du  péritoine  est  un  danger,  qu’il  y a toujours  à redouter  une  extension  de  la 
péritonite  presque  inséparable  de  l’affection  locale,  ou  même  un  réveil  de  la 
phlébite  qui  lui  a donné  naissance.  Des  réserves  doivent  être  faites,  au  point 
de  vue  du  pronostic,  pour  les  développements  nltériem-s  que  pourra  prendre 
le  phlegmon,  pour  son  extension  possible  soit  du  côté  du  vagin,  soit  du  côté 
de  la  fosse  iliaque,  soit  du  côté  de  la  paroi  abdominale  antérieure,  pour  les 
cas  où,  une  vaste  suppuration  s’étant  formée  et  n’ayant  pas  de  voies  d’écou- 
lement suffisantes,  on  verrait  sui-v  enir  le  cortège  des  accidents  consécutifs  à 
la  pyohémie. 

Des  deux  formes  que  l’examen  cadavérique  nous  a révélées,  l’induration 
hypertrophique  ou  la  suppuration,  quelle  est  celle  dont  le  pronostic  est  le  plus 
favorable?  C’est  sans  contredit  la  forme  indurée.  Si  longtemps  que  se  fasse 
attendre  la  résolution,  fallût-il  des  mois  entiers  et  même  des  années,  il  y a 
toujours  lieu  d’espérer  une  terminaison  heureuse,  tant  que  les  parties  hyper- 
trophiées ne  s’inûllrent  pas  de  pus.  Cependant  une  induration  hypertrophique 
trop  considérable  indiquant  toujours  qu’un  plus  ou  moins  grand  nombre  de 
veines  soit  de  l’utérus,  soit  du  ligament  large,  ont  été  frappées  d’inflammation. 
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la  mort  est  possible  en  de  telles  conditions , et  plusieurs  de  nos  observations 
en  fournissent  la  preuve.  Il  n’est  donc  pas  exact  de  dire  avec  Frarier  qu’il 
n’existe  pas  rin  seul  exemple  d’issue  funeste  quand  le  phlegmon  du  ligament 
lai’ge  est  induré. 

Frarier,  n’ayant  pas  fait  une  seule  autopsie  du  phlegmon  du  ligament  large 
ne  pouvait  pas  connaître  les  formes  anatomiques  que  nous  avons  décrites,  et 
avec  tous  les  auteurs  qui  m’ont  précédé  il  a dû  considérer  l’induration  comme 
une  terminaison  et  non  pas  comme  une  variété  de  la  maladie.  Encore  une 
fois,  l’induration  est  primitive,  et  si,  à une  époque  ultérieure,  elle  apparaît 
plus  manifeste  et  plus  palpable  sur  le  vivant,  ce  n’est  pas  qu’elle  soit  un  pro- 
duit ultime  du  travail  inflammatoire,  c’est  que,  les  parties  circonvoisines 
ayant  perdu  leur  rénitence  et  leur  sensibilité,  on  perçoit  beaucoup  plus  aisé- 
ment, à travers  la  paroi  abdominale,  ce  qui  reste  de  la  tumeur  et  de  l’indura- 
tion qui  la  constitue. 

La  suppuration  est  toujours  un  mode  de  terminaison  moins  favorable  que 
la  résolution,  en  raison  des  dangers  auxquels  il  expose.  Cependant  on  voit 
souvent  l’ouverture  dans  le  rectum,  le  vagin  ou  la  vessie,  être  suivie  d’une 
prompte  et  complète  guérison.  L’ouverture  à travers  la  paroi  abdominale  anté- 
rieure supposant  un  développement  plus  considérable  de  la  collection  puru- 
lente et  exigeant  d’ailleurs  un  temps  relativement  assez  long  pour  que  la  per- 
foration de  la  peau  s’accomplisse,  la  situation  prendra  un  caractère  de  gravité 
qui  sera  en  rapport  avec  l’étendue  du  foyer,  les  difficultés  que  rencontrera 
l’issue  du  pus,  l’altération  possible  de  ce  liquide,  les  accidents  de  putridité 
qui  en  résultent  et  la  détérioration  de  l’organisme. 

La  propagation  du  phlegmon  suppuré  du  ligament  large  dans  plusieurs 
directions  à la  fois  : du  côté  de  la  fosse  iliaque,  vers  la  paroi  abdominale 
antérieure  ou  vers  les  organes  pelviens,  ajoute  au  pronostic  toute  la  somme 
de  gravité  que  comportent  les  vastes  diffusions  purulentes. 

Causes.  — Ce  n’est  pas  sans  un  vif  étonnement  que  j’ai  lu  dans  Frarier 
cette  phrase  : « Les  différentes  formes  de  fièvre  puerpérale  qui  se  traduisent 
par  des  accidents  typhoïdes,  adynamiques,  ataxiques,  par  des  signes  de  phlé- 
bite, d’infection  purulente,  ne  présentent  aucune  analogie  avec  le  phlegmon 
du  ligament  large.  » 

Les  observations  que  j’ai  recueillies  sont  en  complet  désaccord  avec  cette 
manière  de  voir.  Le  phlegmon  du  ligament  large  n’était  dans  tous  ces  cas 
qu  une  des  nombreuses  manifestations  de  l’empoisonnement  puerpéral.  Dans 
tous  ces  cas,  en  effet,  l’autopsie  a démontré  des  lésions  multiples,  parmi  les- 
quelles 1 affection  que  nous  étudions  n’a  joué  qu’un  rôle  très-secondaire.  Il 
y a plus  ; quand  le  phlegmon  du  ligament  large  se  produit  dégagé  de  toutes 
ces  graves  compheations,  phlébite,  péritonite,  diathèse  purulente,  etc.,  c’est 
encore  1 empoisonnement  puerpéral  qui  est  la  cause,  déterminante  par  excel- 
lence. J en  pourrais  citer  comme  preuve  certaines  épidémies  dans  lesquelles 
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on  n’observe  plus  pour  ainsi  dire  que  des  phlegmons  du  ligament  large,  des 
péritonites  partielles,  des  métrites,  c’est-à-dire  des  maladies  purement  locales 
et  qui  n’ont  aucune  tendance  à se  généraliser.  Les  épidémies  bénignes  et  la 
fin  des  épidémies  graves  sont  particulièrement  fécondes  en  accidents  de  ce 
genre.  Or  qui  dit  épidémie  dit  empoisonnement.  11  y a donc  empoisonnement 
préalable  chez  les  malades  qui  contractent  le  phlegmon  du  ligament  large 
aussi  bien  que  chez  celles  qui  présentent  les  manifestations  les  plus  graves  de 
l’intoxication  puerpérale. 

On  pourrait  objecter  que  l’empoisonnement  puerpéral  ne  suffit  pas  à expli- 
quer tous  les  cas  de  phlegmon  du  ligament  large,  puisque  bon  nombre  d'entre 
eux  se  manifestent  en  dehors  de  toutes  conditions  nosocomiales  ou  épidémi- 
ques. Je  rappellerai  ici  que  l’empoisonnement  puerpéral  reconnaît  des  ori- 
gines diverses,  que  si  la  genèse  du  principe  toxique  est  due  le  plus  souvent  à 
l’agglomération  d’un  certain  nombre  d’accouchées  sur  un  même  point,  quel- 
quefois aussi  elle  résulte  de  conditions  spéciales,  individuelles,  déterminant 
chez  une  femme  isolée  une  altération  profonde  des  lochies  et,  par  suite,  des 
accidents  de  putridité,  auquel  cas  il  peut  y avoir  auto-intoxication. 

L’empoisonnement  puerpéral  étant  admis  comme  agent  promoteur  de  l’in- 
tlamniation  du  ligament  large,  il  suffit  de  se  reporter  à toutes  les  causes  que 
j’ai  indiquées  comme  productrices  de  cet  empoisonnement. 

Je  ne  mentionnerai  qu’une  cause  prédisposante  qui  m’a  paru  très-réelle, 
c’est  la  primiparité.  La  majeure  partie  des  femmes  dont  j’ai  rapporté  l’obser- 
vation, étaient  primipares. 

La  cause  prochaine  du  phlegmon  du  ligament  largo  était  restée  jusqu’à  ce 
jour  enveloppée  d’une  grande  obscurité.  Mes  observations  personnelles  ont 
levé  toute  espèce  de  doute  à cet  égard.  La  phlébite  des  veines  qui  rampent 
dans  l’épaisseur  du  ligament  large  est  la  cause  prochaine  la  mieux  démontrée 
des  divers  modes  d’inflammation  qu’il  peut  présenter.  Déjà  Trousseau  atta- 
chait la  plus  grande  importance  à la  phlébite  et  aux  abcès  intra-veineux, 
comme  origine  des  abcès  du  ligament  large.  L’observation  33  de  Béhier  indi- 
que, outre  le  foyer  purulent,  des  lignes,  des  points  noirs  disséminés  dans  le 
ligament  large,  qui  n’étaient  que  des  veines  remplies  d’une  matière  noire 
concrète  ne  s’écoulant  pas  à la  coupe.  Une  observation  de  Paris  (1)  est  encore 
plus  explicite.  Après  avoir  décrit  l’infiltration  purulente  dont  le  ligament  large 
est  le  siège,  l’auteur  ajoute  : « Les  veines  qui  rampent  dans  les  ligaments 
larges  sont  remarquablement  dilatées.  La  plupart  sont  distendues  par  des 
caillots  volumineux,  rougeâtres,  non  adhérents.  A droite  , la  veine  hypogas- 
trique est  remplie  par  un  caillot  jaune  pâle,  adhérent  par  places  à la  surface 
interne  de  la  veine  ; il  fait  dans  la  veine  iliaque  une  saillie  de  3 millimètres  ; 
il  est  un  peu  mou,  se  casse  comme  du  fromage,  mais  non  liquide  ; il  est 
entouré  par  une  sorte  de  collerette  de  pseudo-membranes  ; tout  autour  la 


(1)  Paris,  thèse,  1866,  p.  8. 
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veine  est  le  siège  d'une  rougeur  vive  et  persistante.  Les  veines  utéro-ovariennes 
sont  le  siège  des  mêmes  altérations;  on  peut  suivre  l’une  d’elles  dans  un  trajet 
de  3 millimètres  à partir  de  l’hypogaslrique,  puis  elle  plonge  dans  l’abcès  où 
son  tissu  est  complètement  détiuit.  » 

l.es  observations  d’Émile  'fhierry,  observations  dont  nous  avons  cité  plus 
haut  des  extraits,  établissent  clairement  que  la  suppuration  du  ligament  large 
est  constamment  accompagnée  de  l’inflammation  des  vaisseaux  qui  la  par- 
courent. 

Les  faits  que  j’ai  rapportés  sont  plus  démonstratifs  encore.  Car  ils  mettent 
en  évidence  non-seulement  la  constance  de  la  lésion  veineuse  dans  le  phleg- 
mon du  ligament  large,  mais  la  relation  directe  qui  existe  entre  l’intensité 
de  l’une  et  de  l’autre  de  ces  altérations.  Avec  une  hypertrophie  considérable 
du  tissu  connectif  régnait  toujours,  un  développement  hypertrophique  non 
moins  grand  des  veines  qui  traversaient  ce  tissu.  C’est  ainsi  que  dans  quel- 
ques-unes de  nos  obsei’vations,  on  voit  que  la  veine  utéro-ovarienne  a pu 
acquérir  le  volume  du  petit  doigt,  en  même  temps  que  le  tissu  connectif  au 
milieu  duquel  elle  était  plongée  atteignait  une  épaisseur  de  2 centimètres  à 
2 centimètres  et  demi.  Pareillement  nous  avons  vu  la  suppuration  de  cette 
veine  ou  des  veines  du  plexus  pampiniforme  coïncider  avec  une  infiltration 
purulente  du  tissu  cellulaire  circonvoisin,  infiltration  d’autant  plus  étendue 
que  les  vaisseaux  étaient  eux-mêmes  plus  dilatés  par  le  pus.  Partout,  en  un 
mot,  il  y avait  parallélisme  entre  les  deux  ordres  de  lésions,  et  la  subordina- 
tion de  la  phlegmasie  du  ligament  large  par  rapport  à la  phlébite  concomi- 
tante s’est  trouvée  ainsi  démontrée  avec  une  précision  presque  mathéma- 
tique. 

Guéneau  de  Mussy,  dans  son  travail  sur  le  phlegmon  du  ligament  large, 
repousse  énergiquement  la  phlébite,  en  tant  que  cause  prochaine  de  cette 
maladie  et  n’admet  guère  d’autre  explication  ([ue  la  déchirure  du  col  utérin. 
Selon  cet  auteur,  l’inflammation  réparatrice,  consécutive,  s’étendrait  à la 
partie  inférieure  du  ligament  large  et  deviendrait  ainsi  la  cause  du  phlegmon. 
.Malheureusement  les  laits  observés  et  les  résultats  de  l’examen  cadavéïique 
ne  sont  pas  d accord  avec  celte  théorie.  « La  prédilection  du  phlegmon  pour 
le  ligament  large  du  coté  gauche,  dit  Guéneau  de  Mussy,  trouve  une  inter- 
prétation facile  dans  cette  circonstance  que  la  déchirure  est  beaucoup  plus 
commune  de  ce  coté.  » Malheureusement  U résulte,  non-seulement  de  mes 
observations  personnelles,  mais  des  observations  d’Émile  'rhierry  qui,  comme 
les  miennes,  s’appuient  toutes  sur  des  autopsies,  que,  si  le  phlegmon  du  liga- 
ment large  a une  prédilection,  c’est  pour  le  côté  droit  et  non  pour  le  côté 
gauche.  Frarier  soutient  l’opinion  contraire,  mais  Fraricr,  comme  Guéneau 
de  Mussy,  ne  cite  pas  un  seul  examen  cadavérique  fait  par  lui. 

Quant  cl  1 inflammation  qui  pourrait  résulter  de  la  déchirure  du  col,  elle 
est  bien  loin  d avoir  la  valeur  étiologique  que  lui  attribue  l’auteur  précité. 
Lai  tn  dehois  de  certaines  conditions  miasmatiques,  cette  déchirure  peut 
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bien  donner  naissance  aux  brides  constatées  en  mainte  occasion  par  Guéneau 
de  Mussy,  mais  elle  ne  donne  pas  lieu  à l’inflammation  du  ligament  large.  Ce 
qui  détermine  cette  inflammation^  c’est  la  phlébite,  et  la  phlébite  elle-même 
reconnaît  pour  cause  générale  l’empoisonnement  puerpéral. 

Traitement.  Tant  que  le  phlegmon  du  ligament  large  ne  s’est  pas  dégagé 
des  obscurités  du  début,  ou  bien  tant  que  les  autres  manifestatiuns  de  l’em- 
poisonnement puerpéral  ne  se  sont  pas  effacées  pour  laisser  le  champ  libre  à 
cette  localisation  de  la  maladie,  il  n y a pas  de  traitement  spécial  applicable 
à l’affection  qui  nous  occupe. 

La  thérapeutique  du  phlegmon  du  ligament  large  ne  peut  être  instituée 
qu’à  la  période  où  ce  phlegmon  s’afflrme. 

Les  premiers  phénomènes  qui  le  signalent  à notre  attention,  tels  que  la 
douleur,  l’empâtement  de  la  région  iliaque,  etc.,  doivent  être  combattus  par 
des  applications  de  ventouses  que  je  tiens  pour  éminemment  préférables  aux 
sangsues,  à raison  ; 1“  de  la  révulsion  énergique  qu’elles  produisent  (les  ven- 
touses) ; 2°  à raison  de  la  suppression  plus  ou  moins  complète  que  l'on  obtient 
par  ce  moyen  de  l’élément  douleur;  3“  à raison  de  leur  innocuité  absolue  eu 
égard  soit  à la  perte  de  sang,  soit  à l’inflammation  locale  qu’elles  déterminent  ; 
U°  enfin,  à raison  du  bien-être  constant  dont  leur  usage  est  suivi. 

Ces  applications  de  ventouses  peuvent  être  renouvelées  quand  les  phéno- 
mènes inflammatoires  reparaissent  avec  intensité;  mais,  en  général.  Je  me 
borne  à une  première  application  qui  est  d’ordinaire  suffisante. 

Aux  ventouses,  je  fais  succéder  l’emploi  des  vésicatoires  volants,  aussi  larges 
que  le  comportent  les  dimensions  de  la  zone  indurée  et  douloureuse.  Je  les 
laisse  en  place  douze  heures,  c’est-à-dire  assez  longtemps  pour  obtenir  une 
forte  vésication  sur  toute  l’étendue  de  l’emplâtre.  11  est  à remarquer  qu’à 
partir  du  moment  où  la  cloche  est  bien  formée  sur  tous  les  points  du  vésica- 
toire, l’épiderme,  en  se  soulevant,  éloigne  de  la  peau  l’emplâtre  vésicant,  et 
empêche  ainsi  non-seulement  la  prolongation  des  douleurs,  mais  encore  les 
inconvénients  plus  ou  moins  sérieux  que  pourrait  entraîner  une  li'op  forte 
irritation  de  la  peau. 

Comme  pour  les  ventouses,  on  peut  réitérer  les  applications  de  vésicatoires  ; 
mais,  à mesure  que  la  maladie  se  pi’olonge,  on  doit  devenir  plus  circonspect 
dans  l’emploi  de  ce  moyen,  afin  d’éviter  les  suppurations,  les  ulcérations,  et 
même  parfois  la  pourriture  d’hôpital  dont  la  surface  dénudée  peut  devenir  le 
siège  quand  l’organisme  se  débilite  et  s’épuise. 

A une  période  avancée  de  la  maladie,  les  pommades  dites  résolutives,  iodu- 
rées,  mercurielles,  etc.,  doivent  être  préférées  aux  révulsifs  énergiques,  sur- 
tout si  toute  fièvre  est  tombée,  et  si  la  maladie  locale  est  réduite  aux  propor- 
tions d’un  engorgement  indolent.  L’action  de  ces  pommades  sera  secondée 
par  l’usage  permanent  de  cataplasmes  émollients.  L’onguent  napolitain  en 
particulier  m’a  paru  jouir  d’une  efficacité  incontestable,  quand  on  réussit  par 
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des  onctions  souvent  répétées  et  à dose  suffisante,  à déterminer  une  stomatite 
mercurielle. 

Frarier  et  Guéncau  de  Mussy  recommandent  l’emploi  dos  bains  simples  ou 
' médicamenteux.  J’approuverais  fortement  cette  pratique,  si  elle  n’obligeait 
pas  les  malades  à des  déplacements  qui  peuvent  avoir  les  inconvénients  les 
plus  graves,  soit  en  réveillant  les  phénomènes  inflammatoires,  soit  en  déter- 
minant la  rupture  de  quelques  adhérences  destinées  à favoriser  l’évacuation 
du  pus,  soit  en  donnant  lieu  à des  phénomènes  de  congestion  du  côté  de  l’ap- 
pareil utérin,  et  par  suite,  à des  métrorrhagies  tardives  toujours  fâcheuses  par 
la  prédisposition  qu' elles  créent  aux  oblitérations  veineuses  et  à leurs  consé- 
quences. 

La  collection  purulente  une  fois  développée,  il  faut  en  attendre  l’ouverture 
par  l’une  des  voies  vers  lesquelles  elle  se  porte,  ou,  s’il  y a eu  lieu,  intervenir 
chirurgicalement.  L’issue  du  pus  par  le  rectum,  le  vagin  ou  la  vessie,  s’opère 
presque  toujours  spontanément,  à l’insu  des  malades  et  du  médecin,  et  d’assez 
bonne  heure  pour  que  la  nature  seule  s’acquitte  de  ce  soin.  Bien  que  quel- 
ques opérateurs  aient  été  assez  hardis  pour  ponctionner,  dans  certains  cas, 
l’un  des  culs-de-sac  latéraux  du  vagin,  les  règles  de  cette  pratique  ne  me 
paraissent  pas  entourées  de  garanties  assez  sérieuses  pour  qu’il  soit  permis,  à 
l’heure  présente  et  dans  l’état  actuel  de  la  science,  d’en  affronter  les  dangers. 

Lorsque  la  collection  tend  à s’ouvrir  par  la  paroi  abdominale  antérieure  et 
que  le  travail  de  perforation  s’accomplit  avec  facilité,  l’état  général  restant 
d’ailleurs  satisfaisant,  l’expectation  est  indiquée.  Mais  lorsque  l’épaisseur  con- 
sidérable de  la  paroi  oppose  une  résistance  énergique  aux  efforts  de  l’orga- 
nisme pour  la  traverser,  lorsque  les  forces  de  la  malade  s’épuisent  dans  une 
lutte  aussi  longue  que  stérile,  lorsque  déjà  des  signes  de  résorption  putride 
SC  manifestent,  il  y a lieu  d’intervenir. 

De  deux  choses  l’une  ; ou  le  foyer  purulent,  surgissant  des  profondeurs  du 
bassin,  se  sera  rapproché  de  la  peau  et  aura  contracté  des  adhérences  avec 
elles;  ou  la  suppuration,  fusant  sous  le  péritoine,  le  décolle  et  vient  se  faire 
jour  à travers  la  paroi  abdominale  au-dessus  du  ligament  de  Fallope. 

Dans  ce  dernier  cas,  on  pratiquera  la  ponction  comme  pour  un  abcès  ordi- 
naire. Dans  le  premier,  on  devra,  avant  d’opérer,  s’assurer  que  la  tumeur 
adhère  solidement  à la  paroi  abdominale  ; que  les  limites  de  la  matité  ne  se 
déplacent  pas,  quelle  que  soit  l’attitude  donnée  au  bassin;  que  la  saillie  for- 
mée pai  la  poche  purulente,  donne  à son  centre  le  sentiment  de  la  fluctua- 
tion, à sa  base  celui  de  la  rénitence;  enfin  que  la  collection  fait  corps  avec  la 

peau  et  ne  présente  aucune  mobilité.  Dans  ces  conditions,  on  peut  procéder  à 
l’ouverture  du  foyer. 

Deux  modes  opératoires  peuvent  être  employés,  la  ponction  d’emblée  avec 
e bistouii,  ou  la  ponction  précédée  de  l’application  d’un  caustique,  tel  que  la 
pâte  de  ^ienne.  Si  c est  à ce  dernier  mode  qu’on  a recours,  on  attend  la 
oimation  de  1 eschare  que  l’on  incise  ensuite  avec  précaution,  en  s’assurant 
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avec  le  doigt,  après  chaque  coup  de  bistouri,  si  la  couche  sous-jacente  ne 
lenlermc  pas  quelque  branche  artérielle  importante,  puis,  aidé  de  la  sonde 
cannelée  qui  sert  a écarter  les  fibres  musculaires  et  aponévroüques,  on  pénètre 
peu  à peu  dans  le  foyer. 

Je  repousse  comme  dangereuses  les  pressions  sur  la  tumeur  et  sur  son  voi- 
sinage, les  explorations  avec  le  stylet  et  les  injections  détersives. 

Lorsque  le  foyer,  une  fois  ouvert,  la  suppuration  persiste  longtemps,  sans 
que  l’on  puisse  s’en  prendre  à la  difficulté  de  l’écoulement  ou  à une  compli- 
cation, il  laut  instituer  une  médication  reconstituante,  soutenir  les  forces  par 
un  1 egime  tonique,  les  préparations  de  fer  et  de  quinquina,  les  eaux  miné- 
rales stimulantes  à l’extérieur,  les  vins  généreux,  etc. 

Quant  aux  bains  conseillés  par  Frarier  à cette  péi'iode,  je  les  considère 
comme  étant  au  moins  intempestifs,  attendu  qu’un  mouvement  malheureux 
pourrait  alors  détruire  quelques  adhérences  et  donner  lieu  aux  plus  graves 
accidents. 


CHAPITRE  U 

PHLEGMONS  ILIAQUES  PUERPÉRAUX. 

Tous  les  auteurs  qui  ont  écrit  jusqu’à  ce  jour  sur  les  phlegmons  et  abcès  de 
la  fosse  iliaque  interne,  ont  confondu  sous  cette  dénomination  des  affections 
anatomiquement  très-distinctes  et  que  nous  nous  sommes  appliqué  à séparer. 
Les  péritonites  iliaque  et  pelvienne,  le  phlegmon  du  ligament  large,  l’ovarite 
et  la  salpingite,  l’inflammation  du  tissu  cellulaire  sous-péritonéal  et  sous-apo- 
névrotique  de  la  fosse  iliaque  interne,  ont  formé  longtemps  un  ensemble 
pathologique  que  l’on  étudiait  en  bloc  et  que  l’on  désignait  par  l’unique  appel- 
lation de  phlegmons  iliaques.  Les  recherches  cliniques  de  Bernutz  et  Goupil 
sur  la  péritonite  pelvienne  ont  démontré  qu’il  y avait  là  matière  à distinction, 
et  je  crois  avoir  contribué  pour  ma  part  à ditférencier  anatomiquement  et 
séméiotiquement  ces  diverses  lésions,  non-seulement  par  mon  étude  des  péri- 
tonites aiguës  puerpérales  partielles,  mais  aussi  par  mes  travaux  sur  le  phleg- 
mon du  ligament  large,  l’ovarite  et  la  salpingite  puerpérales.  Aujourd’hui,  le 
phlegmon  iliaque  ne  doit  plus  s’entendre  que  du  phlegmon  sous-péritonéal  et 
sous-aponévrotique  de  la  fosse  iliaque  interne. 

Restreint  aux  limites  que  nous  lui  assignons,  le  phlegmon  iliaque  cesse 
d’ôtre  une  affection  fréquente;  il  devient  môme  presque  chose  rare  quand  on 
l’envisage  au  seul  point  de  vue  de  la  pucrpéralité. 

Historique.  — Les  premières  notions  quelque  peu  précises  que  nous  possé- 
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dions  sur  les  phlegmons  iliaques  proprement  dits  se  trouvent  dans  le  passage 
suivant  de  van  Swieten,  dont  l'ouvrage  fut  traduit  par  Louis  et  Suc  dans  notre 
langue  eu  1768  : 

« Solet  inateria  ilia  lactea  colligi  in  tunica  cellulosa,  per  quam  perilonæum 
pelvi  nectitur,  vel  inter  niusculum  psoam  et  iliacum,  et  quandoque  in  pluri- 
Ims  locis  simili.  Dum  hoc  fit,  obtusus  dolor  circa  inguina,  pondus  in  pelvi,  et 
débilitas  femorum  percipiuntur  ; si  decumbat  in  dorso  femoribus  extensis,  plus 
molesliæ  habet  quam  si  eadem  fiexa  fuerint(l).  » En  faisant  abstraction  de  la 
doctrine  des  dépôts  laiteux  que  van  Swieten  avait  héritée  de  Boërhaave , son 
maître,  on  voit  que  le  siège  des  abcès  iliaques  et  les  symptômes  qui  les  carac- 
térisent sont  indiqués  avec  beaucoup  de  précision. 

Levret,  traitant  des  engorgements  laiteux  du  bassin,  en  place  le  siège  dans  le 
tissu  cellulaire  qui  unit  le  péritoine  aux  parois  pelviennes  ou  dans  celui  qui 
est  interposé  entre  les  muscles  psoas  et  iliaque,  ou  dans  la  duplicature  des 
ligaments  larges,  et  quelquefois  dans  plusieurs  de  ces  endroits  en  même 
temps  (2). 

Husson  et  Dance,  dans  leur  mémoire  sur  quelques  engorgements  inflam- 
matoires qui  se  développent  dans  la  fosse  iliaque  droite  (3),  rapportent  trois 
observations,  parmi  lesquelles  je  citerai  la  suivante  comme  ayant  trait  à un 
abcès  vrai  de  la  fosse  iliaque  interne  après  l’accouchement. 

Obs.  LXVl.  — Accouchement  avant  term.e;  vaste  collection  purulente  de  la  fosse 

iliaque  gauche;  ouverture  à travers  la  paroi  du  col  uténn;  fièvre  hectique,  — 

Mort.  — Autopsie. 

Accouchement  à sept  mois  ; rupture  du  cordon  ombilical  près  du  placenta 
qui  se  trouvait  comme  enkysté.  Symptômes  douloureux  et  inflammatoires  dans 
la  partie  sous-ombilicale  de  l’abdomen  ; tension  et  gonflement  dans  les  fosses 
iliaques,  mais  plus  particulièrement  à gauche.  La  tuméfaction  s’étend  vers  la 
région  rénale  où  l’on  perçoit  de  la  dureté  et  de  la  fluctuation.  Au  vingt-neu- 
vième joui’,  on  trouve  les  alèzes  couvertes  d’une  abondante  quantité  de  pus, 
en  même  temps  que  la  fosse  iliaque  gauche  forme  une  saillie  moins  considé- 
rable. Les  jours  suivants,  évacuation  d’une  matière  purulente,  assez  abon- 
dante, par  le  vagin. 

Pendant  un  mois  l’écoulement  continue;  amaigrissement.  Au  commence- 
ment du  troisième  mois,  le  pouls  redouble  de  fréquence,  la  maigreur  fait  des 
piogrès.  Mort  soixante-dix  jours  après  l’accouchement. 

Autopsie.  — Dans  la  fosse  iliaque  gauche  existe  un  vaste  foyer  à moitié 
rempli  pai  un  pus  verdâtre  et  fétide,  limité  en  haut  par  l’extrémité  du  psoas 

(1)  Van  Swieten,  Aphorism.,  t.  IV, 

(2)  Levret,  Art  des  accouch.  Paris,  1766,  p.  175. 

(3)  Husson  et  Dance,  Répertoire  d’anatomie  et  de  physiologie,  de  Breschet,  1827. 
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et  du  rein  gauche;  s’étendant  en  bas,  jusque  dans  le  petit  bassin,  entre  les 
ligaments  larges  de  l’utérus  ; l'ormé  en  arrière  par  les  muscles  psoas  et  iliaque 
dont  les  fibres  sont  comme  disséquées  par  la  suppuration;  parcouru  enfin  par 
quelques  rameaux  nerveux  venant  du  plexus  lombaire.  Sa  cavité  est  d’un  gris 
noirâtre  et  tapissée  par  une  membrane  pseudo-muqueuse.  Le  vagin  ne  présente 
aucune  perforation;  mais  à cinq  lignes  au-dessus  de  l’extrémité  inférieure  du 
col  de  la  matrice , on  voit  une  ouverture  arrondie  et  noirâtre  de  trois  lignes 
de  diamètre,  dans  laquelle  il  est  facile  d insinuer  une  sonde  qui  pénètre  par 
des  ramifications  détournées  jusque  dans  le  foyer  purulent.  Matrice  normale; 
un  peu  de  rougeur  dans  la  partie  de  son  col  située  au-  dessous  de  la  perfora- 
tion ; adhérences  nombreuses  unissant  la  vessie  à l’utérus  et  celui-ci  au  rec- 
tum ; mais  pas  d’épanchement  dans  le  péritoine. 

En  1830  parait,  dans  le  Journal  hebdomadaire  de  médecine,  un  mémoire  de 
Paillard  sur  les  abcès  développés  daiis  la  fosse  iliaque  à la  suite  des  couches, 
mémoire  où  l’auteur  traite  spécialement  la  question  de  l’ouverture  de  ces 
abcès  dans  les  oj-ganes  creux. 

En  1831,  la  Lancette  française  (t.  V,  n“  lù)  publie  une  observation  d’abcès 
iliaque,  recueillie  à l’Hôtel-Dieu  dans  le  service  de  Guéneau  de  Mussy.  Je  don- 
nerai ici  un  résumé  de  ce  fait  qui  nous  intéresse  au  double  point  de  vue  des 
symptômes  et  de  l’anatomie  pathologique  ; 

Obs.  LX'Vll.' — Suppuration  et  désorganisation  des  muscles  psoas  et  iliaque  du  côté 
gauche  après  V accouchement.  — Mort.  — Autopsie. 

Femme  D...,  vingt-neuf  ans,  embonpoint  énorme,  accouchée  six  semaines 
avant  d’entrer  à l’hôpital. 

Peu  de  temps  après,  douleur  vive  dans  l’aine  gauche,  augmentant  par  les 
mouvements  de  la  cuisse  gauche,  mouvements  qu’elle  rend  impossibles. 

h janvier.  Ni  tuméfaction,  ni  rougeur,  ni  douleur  bien  marquée  à la  pres- 
sion dans  le  pli  de  l’aine.  Nul  engorgement  des  parties  environnantes,  du  haut 
de  la  cuisse,  de  la  hanche.  Le  volume  du  ventre  dont  la  paroi  antérieure  est 
chargée  de  graisse,  ne  permet  pas  de  constater  l’état  de  la  fosse  iliaque 
interne;  seulement  une  pression  un  peu  forte  y détermine  de  la  douleur.  Les 
mouvements  que  l’on  communique  à la  cuisse  retentissent  douloureusement 
dans  cette  région  et  arrachent  des  plaintes  à la  malade.  Pouls  normal,  fonc- 
tions digestives  et  respiratoires  intactes. 

Vers  la  fin  de  janvier,  la  douleur  s’est  étendue  le  long  de  la  cuisse  et  au 
genou,  que  la  malade  dit  être  sensible  à la  pression,  mais  sans  qu’il  y ait 
jamais  eu  tuméfaction;  ce  qui  fait  croire  à une  affection  de  l’articulation 
coxo-fémorale.  On  ne  trouve  cependant  jamais  de  différence  de  longueur  entre 
les  deux  membres.  Infiltration  de  la  jambe  du  côté  malade,  puis  du  membre 
inférieur  du  côté  droit. 
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Diarrhée,  puis  sécheresse  de  la  bouche,  enduit  jaunâtre  de  la  langue,  soif 
vive  douleur  épigastrique,  pouls  très-fréquent  et  petit,  amaigrissement,  exca- 
vation et  lividité  des  joues,  mollesse  et  flaccidité  des  chairs. 

16  mars.  La  malade  succombe  épuisée  parle  dévoiement  et  la  douleur. 

Autopsie.  — On  trouve  au-dessous  du  péritoine  qui  recouvi’e  la  fosse  iliaque 
et  la  partie  latérale  gauche  des  vertèbres  lombaires  un  vaste  foyer  rempli 
d’un  liquide  épais,  noirâtre,  et  d’une  exti’ême  fétidité.  Ce  liquide  infiltre  et 
colore  les  muscles  iliaque  et  psoas  désorganisés,  s’étend  en  suivant  les  débris 
des  fibres  et  les  tendons  de  ces  muscles  à la  partie  supérieure  de  la  cuisse 
jusqu’au-dessous  de  leur  insertion  au  petit  trochanter,  colore  également  les 
muscles  circonvoisins  qui  ne  sont  pas  d’ailleurs  autrement  altérés.  11  ne  des- 
cend pas  dans  le  petit  bassin  ni  vers  le  ligament  large  ; la  trompe  est  saine , 
colorée  seulement  par  la  transsudation  de  cette  matière  fétide.  Tous  les  tissus 
qui  recouvrent  les  os  où  prennent  insertion  les  muscles  désorganisés,  ont  la 
couleur  de  la  matière  qui  les  baigne,  et  s’enlèvent  aisément  de  la  surface 
osseuse.  L’articulation  ilio-fémorale  est  saine.  Les  intestins. et  l’estomac  pré- 
sentent des  rougeurs  plaquées  avec  épaississement  et  friabilité  de  la  muqueuse. 

Obs.  LXVllI.  — Anatomie  pathologique  d'un  abcès  puerpéral  de  la  fosse  iliaque 

interne. 

En  183â,  Aug.  Bérard  présente  à la  Société  anatomique  une  pièce  recueillie 
sur  une  femme  qui  avait  été  prise  de  douleurs  hypogastriques  à la  suite  d’une 
couche,  et  chez  laquelle  on  avait  soupçonné  un  abcès  de  la  fosse  iliaque. 

A Tautopsie,  on  ü’ouve  une  vaste  collection  purulente  commençant  à la 
partie  supérieure  et  postérieure  du  flanc  gauche,  et  occupant  à la  fois  la  région 
hypogastrique  et  la  fosse  iliaque  interne,  mais  toujours  en  dehors  du  péritoine. 
Une  induration  du  tissu  cellulaire  du  bassin  avait  fermé  à la  nappe  purulente 
l’accès  de  la  cavité  péritonéale  au  devant  de  la  vessie,  mais  le  pus  s’était  infil- 
tré de  la  région  iliaque  droite  jusqu’au  niveau  de  l’ombilic  en  décollant  le 
péritoine;  là  il  s’était  fait  jour  au-dessous  de  la  peau  qu’il  avait  détachée  au 
pourtour  de  la  cicatrice  ombilicale  ; dans  le  flanc  gauche,  l’abcès  communi- 
quait avec  le  côlon  descendant  par  une  ouverture  arrondie  (1). 

Les  membres  de  la  Société  anatomique  auxquels  cette  pièce  a été  présentée 
ont  conclu  à une  perforation  primitive  de  l’intestin,  laquelle  aurait  donné  lieu 
a 1 abcès.  Pour  quiconque  a acquis  une  certaine  expérience  de  ces  sortes  de 
cas,  c’est  une  conclusion  toute  opposée  qu’il  fallait  tirer  de  ce  fait.  La  suppu- 
ration extra-péritonéale  a été  primitive,  et  n’ayant  pu  se  faire  jour  au  dehors, 
s est  portée  au  dedans,  a donné  lieu  à des  formations  adhérentielles  entre  le 
péiitoine  et  1 intestin  côlon,  puis  à l’ouverture  de  la  collection  purulente  dans 
la  cavité  de  ce  dernier. 


(l)  Aug.  Bérard,  Bulleh'm  de  la  Soc.  anaf.,  1834, 
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En  1839,  Grisolle  publie  son  important  mémoire  sur  les  timcurs  phlegmo- 
)ieu»»s  des  fosses  iliaques {!).  Ce  travail,  un  des  plus  complets  que  nous  possé- 
dions sur  la  matière,  embrasse  indistinctement  toutes  les  tumeurs  phlegmo- 
neuses  qui  peuvent  se  produire  dans  la  région  iliaque.  Les  variétés  nombreuses 
auxquelles  peuvent  donner  lieu  les  différences  dans  le  point  de  départ  anato- 
mique ou  étiologique  ne  sont  pas  établies  comme  elles  méi'itaient  de  l’être. 
Les  phlegmons  iliaques  puerpéraux  proprement  dits  n’entrent  donc  que  pour 
une  assez  faible  part  dans  les  observations  qui  ont  servi  de  base  à cette  mono- 
graphie. 

La  thèse  de  concours  de  Marchai  de  Calvi(2)  sur  les  abcès  intra-pelviens, 
renferme  beaucoup  de  faits,  mais  la  plupart  étrangers  à notre  objet. 

Inobservation  suivante,  empruntée  à Münchmeyer  (3) , est  intéressante  en 
ce  sens  qu’on  a pu  acquérir  pendant  la  vie,  par  l’exploration  directe, la  preuve 
matérielle  que  le  phlegmon  avait  pour  siège  la  fosse  iliaque  interne. 

Oiis.  LXIX.  — Abcès  de  la  fosse  iliaque  interne  chez  une  femme  en  couches. 

M.  S , vingt-sept  ans,  bonne  constitution,  a éprouvé,  dans  les  derniers 

temps  de  sa  grossesse,  des  douleurs  dans  les  lombes  et  dans  le  membre  abdo- 
minal droit. 

Au  moment  de  l’accouchement,  la  sortie  de  l’enfant  est  empêchée  par  un 
obstacle  dont  l’accoucheur  ne  peut  déterminer  la  nature.  Forceps.  Mort  de 
l’enfant  peu  d’instants  après  sa  naissance. 

Pendant  les  premiers  jours  qui  suivent  la  délivrance,  S éprouve  les 

symptômes  d’une  fièvre  de  suppuration  ; douleurs  vives  dans  la  région  lom- 
baire droite,  mouvements  de  la  cuisse  droite  impossibles,  sécrétion  du  lait 
supprimée;  lochies  sanieuses  et  fétides.  Tuméfaction  dans  la  fosse  iliaque 
droite  sans  fluctuation. 

Dans  le  cours  du  quatrième  septénaire,  issue  à travers  le  vagin  d’une  quan- 
tité considérable  de  pus  fétide  et  de  mauvaise  nature  ; la  tumeur  du  côté 
droit  s’affaisse  un  peu  ; mais  la  fièvre  persiste,  s’aggi’ave  même  et  la  malade 
dépérit. 

Münchmeyer  propose  de  faire,  dans  la  région  lombaire,  une  contre-ouver- 
tm’e  qui  n’est  acceptée  que  quand  il  y a des  signes  d’épuisement,  de  la  toux, 
des  aphthes  dans  la  bouche  et  le  pharynx,  et  une  fétidité  lochiale  insuppor- 
table. 

La  ponction  est  pratiquée  à un  pouce  au-dessus  de  la  crête  de  l’os  des  iles 
à k ou  5 travers  de  doigt  en  dehors  de  l’épine  dorsale,  dans  un  point  où  il  n’y 
a ni  tumeur  ni  fluctuation.  Après  avoir  pénétré  à la  profondeur  d’un  pouce,  on 
tombe  sur  une  partie  saillante  et  résistante  que  l’on  reconnaît  pour  être  la 

(1)  Grisolle,  Arch.  de  médi,  3“  série,  t,  IV,  p.  34. 

(2)  Marchai  de  Calvi,  thèse.  Paris,  1844. 

(3)  Münchmeyer,  Hufeland's  Journal  der  praïUschen  Heilkunde,  juin  et  juillet  1839. 
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navtie  postérieure  de  l’abcès;  celui-ci  se  vide  aussitôt;  la  cavité  est  énorme  ; 
l’index  introduit  y pénètre  à une  grande  profondeur  et  peut  parcourir  toute  la 
face  interne  de  l’os  iliaque.  Une  injection  poussée  dans  la  plaie  passe  à travers 

le  vaain.  „ . ,,  i 

Bientôt  l’état  de  la  malade  s’améliore  ; on  fait  journellement  des  injections 

détei-sives  et  on  soutient  les  forces  par  des  toniques.  Cicatrisation  des  plaies  au 

bout  d’un  mois.  La  malade  peut  travailler  un  peu;  mais  difficulté  à soulever  la 

cuisse  droite  en  montant  les  escaliers,  ce  qu’on  attribue  à la  destruction  d’une 

portion  du  psoas  parla  suppuration. 


L’observation  que  nous  allons  rapporter  est  extraite  de  la  Gazette  hebdoma- 
daire, t.  IX,  p.  82,  et  résumée  ainsi  qu’il  suit  par  Frarier  dans  son  étude  sur 
le  phlegmon  du  ligament  large  (1). 


Obs.  LXX.  — Phlegmon  suppuré  de  la  fosse  iliaque  interne  droite  à la  suite  d’un 
accouchement.  — Ouverture  de  V abcès  dans  la  vessie,  incision  de  la  fosse  iliaque 
par  la  paroi  abdominale.  — Mort.  — Autopsie. 

Femme  de  trente-cinq  ans.  Accouchement  le  30  août  1861,  à l’hôpital  des 
Cliniques;  puis,  douleur  dans  l’hypogastre. 

Accroissement  de  la  douleur  jusqu’au  5 octobre,  époque  à laquelle  la  malade 
entre  à l’Hôtel-Dieu.  On  diagnostique  une  suppuration  du  ligament  large 
droit,  étendue  à la  fosse  iliaque  interne  du  même  côté. 

Les  premiers  jours  de  novembre,  l’urine  renferme  beaucoup  de  pus;  plus 
tard,  tumeur  fluctuante  au-dessus  du  ligament  de  Fallope,  douleurs  violentes 
dans  la  région  iliaque,  flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin;  fièvre,  sueurs,  alTai- 
blissement  progressif. 

9 décembre.  Incision  de  la  tumeur  à h centimètres  de  l’épine  iliaque  anté- 
rieure; sortie  d’un  flot  de  pus  verdâtre  , inodore,  non  fétide;  amendement 
de  l’état  général.  — 12.  Redoublement  fébrile,  muguet.  — 13.  Mort. 


Autopsie.  — Vaste  abcès  sous-aponévrotique  de  la  fosse  iliaque,  au  milieu 
duquel  baignent  le  muscle  psoas  iliaque,  les  vaisseaux  iliaques  et  le  nerf 
crural.  Une  assez  grande  quantité  de  pus  occupe  la  cavité  de  l’abcès,  cavité 
circonscrite  par  du  tissu  cellulaire  induré  et  l’aponévrose  iliaque.  Cet  abcès  a 
pour  limite  supérieure  le  bord  de  l’os  iliaque,  puis  inférieurement  il  présente 
une  ouverture  qui  est  celle  qu’a  faite  le  chirurgien  au-dessus  du  ligament  de 
Fallope.  Mais,  au-dessous  de  l’arcade  crurale,  l’abcès  a deux  prolongements  ; 
1 un  suit  le  muscle  psoas  jusqu’à  son  insertion  sur  le  petit  trochanter; 
1 autre  suit  le  nerf  crural.  La  fusée  purulente  qui  suit  le  tendon  charnu  du 
psoas  a envahi  l’articulation  coxo-fémorale  ; celle-ci  est  ouverte  et  remplie 
de  pus;  la  tête  du  fémur  est  dénudée  de  son  cartilage.  La  fusée,  qui  a suivi 


(1)  Frarier.  Paris,  1868j  p.  99. 
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le  iiei'l  crural,  s’arrête  à 3 ou  5 centimètres  au-dessous  de  l’arcade  fémorale. 
Le  nerf  crural  baigne  dans  le  pus,  son  névrilème  est  d’une  couleur  noirâtre. 
Les  vaisseaux  fémoraux  sont  libres  au  milieu  de  l'abcès  ; ils  sont  entourés  d’une 
gaine  de  tissu  cellulaire  induré;  l’artère  ne  présente  pas  d’altération  notable; 
la  veine  renferme  des  caillots  cruoriques  de  nouvelle  formation,  non  adhé- 
rents et  qui  n ont,  en  aucun  temps,  apporté  de  gêne  à la  circulation  veineuse. 
La  veine  cave  inférieure  est  indemne  de  toute  altération. 

La  symphyse  sacro-iliaque  droite  est  ouverte,  pleine  de  pus,  et  les  surfaces 
articulaires  sont  le  siège  d’un  travail  inflammatoire  manifeste.  L’abcès  du 
ligament  large,  qu’on  supposait  avoir  été  le  point  de  départ  de  toutes  ces 
lésions,  n’offre  pas  de  communication  directe  avec  l’abcès  iliaque.  Les  feuil- 
lets du  ligament  large  sont  épaissis,  et  l’utérus  presque  accolé  à la  paroi 
droite  du  petit  bassin,  par  le  fait  de  la  rétraction  que  les  tissus  malades  ont 
subie  après  l’évacuation  du  pus  par  la  fistule  vésicale. 

Après  avoir  détaché  tous  les  organes  compris  dans  l’excavation  pelvienne, 
on  ouvre  la  vessie  par  la  partie  supérieure  et  antérieui’e,  afin  de  bien  exa- 
miner les  parois  de  ce  réservoir.  Alors  il  est  permis  de  constater  l’existence 
d’une  fistule  vésicale,  communiquant  encore  avec  l’ancien  foyer  du  ligament 
large.  Cette  fistule  occupe  la  partie  latérale  droite  du  bas-fond  de  la  vessie,  à 
3 ou  h centimètres  en  arrière  de  l’orifice  de  l’uretère  droit.  L’utérus,  le  vagin, 
le  rectum,  examinés  avec  soin,  ne  montrent  aucune  communication  de  l’abcès 
avec  leurs  cavités;  ces  organes  sont  exempts  d’altération. 

Le  muscle  psoas-iliaque  est  en  contact  immédiat  avec  le  pus,  mais  ses 
fibres  ne  présentent  pas  d’ciltérations  oi’ganiques.  Les  fibres  superficielles  ont 
seulement  une  coloration  verdâtre  due  au  contact  du  pus.  Étudiées  au  mi- 
croscope, ces  fibres  ofl’rent  la  structure  normale  des  fibres  striées. 

Pas  d’abcès  métastatiques  ni  d’autres  lésions  se  rattachant  à l’infection 
purulente. 

Les  observations  21  et  33  de  Béhier  (1  ) peuvent  être  considérées  comme 
ayant  trait  à des  phlegmons  de  la  fosse  iliaque  interne.  Je  les  reproduirai 
sommairement. 

Obs.  LXXI.  — Abcès  de  la  fosse  iliaque  gauche,  — Infiltration  séro- sanguinolente 
de  la  fosse  iliaque  droite.  — Mort  après  une  application  de  forceps  le  lendemain 
de  V accouchement.  — Rupture  de  l’utérus. 

Bach  Rose,  trente-huit  ans,  est  amenée  à l’hôpital  avec  le  bras  de  l’enfant 
pendant  hors  de  la  vulve  ; poche  des  eaux  rompue  depuis  longtemps,  version 
céphalique  et  forceps  le  5 juillet  à dix  heures  du  soir. 

6.  État  extrêmement  grave,  faiblesse  grande,  respiration  anxieuse,  face 
tirée,  ventre  tendu  et  très-douloureux  ; pouls  à 150. 


(1)  Béhier,  Clinique  citée,  pp.  6A8  et  672. 
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Vomissements  verdâtres  très-répétés  dans  la  journée.  Mort  à neuf  heures 
du  soir. 

Autopsie.  — Ventre  ballonné;  liquide  trouble  et  sanguinolent  dans  la  cavité 
péritonéale.  Tissu  cellulaire  de  la  fosse  iliaque  droite  infiltré  d’une  sérosité 
sanguinolente  qui  s’étend  jusqu’à  l’annexe  de  ce  côté. 

Dans  la  fosse  iliaque  gauche  existe  un  foyer  purulent  autour  duquel  se  voit 
une  infiltration  séro-sanguinolente;  dans  une  certaine  étendue,  ce  tissu  cellu- 
laire présente  l’aspect  de  la  gangrène.  L’utérus,  sur  son  côté  gauche,  est 
rompu  au  niveau  du  col  et  de  la  partie  inférieure  du  corps  ; le  tissu  de  l’or- 
gane à cet  endroit  est  réduit  en  une  bouillie  putrilagineuse  noirâtre.  L’utérus 
mesure  16  sur  15;  à son  sommet  gauche,  on  trouve  une  petite  tumeur 
fibreuse,  sa  cavité  est  noirâtre  et  présente  des  caillots  adhérents  au  niveau  de 
l’insertion  placentaire. 

La  trompe  et  l’ovaire  gauche  sont  sains.  La  trompe  droite  contient  du  pus  ; 
l’ovaire  de  ce  côté  est  ramolli  et  gorgé  de  sang.  Le  rein  gauche  est  décoloré 
et  mou  ; la  substance  corticale  présente,  réunis  par  îlots,  des  grains  blanchâ- 
tres; elle  paraît  avoir  refoulé  la  substance  tubuleuse.  Le  rein  droit  présente 
le  même  aspect  que  le  gauche  ; il  est  de  plus  mamelonné. 

Obs.  LXXII.  — Suppuration  de  la  fosse  iliaque  gauche  et  du  ligament  large  corres- 
pondant. — Thrombose  des  veines  utérines  et  des  veines  du  ligament  large  de  ce 

côté.  — Entérite  ulcéreuse.  — Mort  quatre  mois  après  l’accouchement. 

Manchon  Louise,  vingt  et  un  ans,  lingère,  accouchée  le  8 juin  1857. 

10.  Un  peu  de  douleur  dans  chaque  fosse  iliaque. 

11.  Fièvre,  frissons,  vomissements,  diarrhée,  céphalalgie. 

15.  Douleurs  vives  dans  le  ventre,  grande  faiblesse. 

16  juillet.  Dans  la  fosse  iliaque  gauche,  on  trouve  une  tumeur  située  très- 
superficiellement  dans  la  direction  de  l’arcade  crurale,  ayant  5 centimètres 
de  longueur  sur  2 de  largeur. 

6 août.  La  douleur  de  la  fosse  iliaque  gauche  augmente  par  la  pression. 
Induration  au  niveau  du  pubis. 

12.  Extension  du  membre  inférieur  gauche  très-difficile  ; toujours  de  la 
douleur  dans  la  fosse  iliaque. 

29.  On  sent  le  cordon  dur  des  vaisseaux  iliaques. 

8 octobre.  Mort  dans  le  marasme. 

Awtopsie.— Pas  de  péritonite.  Utérus  fort  petit,  mesurant  3 sur  3;  au  niveau 
de  ses  deux  angles  supérieurs,  il  est  marbré  de  lignes  noires,  rappelant  la 
coloration  mélanique. 

A gauche,  cette  coloration  est  beaucoup  plus  forte  et  occupe  tout  le  liga- 

ent  aige.  Loisqu  on  incise  sur  ce  point,  on  ouvre  un  foyer  qui  ne  renferme 
que  du  pus  jaunâtre  très-aqueux,  très-mal  lié.  Cette  collection,  qui  corn- 
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mence  sur  les  parties  latérales  droites  de  l’utérus,  au  niveau  du  col,  se  con- 
tinue le  long  du  ligament  large  jusqu’à  son  insertion  sur  le  muscle  psoas 
gauche,  dans  l’épaisseur  duquel  existe  une  partie  du  loyer;  le  reste  s’étend 
dans  toute  la  fosse  iliaque  gauche,  dans  l’épaisseur  du  muscle  iliaque,  dont 
une  couche  de  fibres  intacte,  mais  imprégnée  de  lymphe  plastique,  est 
comme  fibreuse  et  tapisse  l’os  iliaque,  qui  n’est  pas  altéré.  Le  foyer  en  avant 
s’étend  jusque  sous  l’arcade  crurale. 

Le  pus  contenu  dans  ces  différents  endroits  est  toujours  jaunâtre  et  séreux. 
Lorsqu’on  examine  l’utérus  et  les  annexes,  surtout  à gauche,  on  voit  que  les 
points  noirs  ne  sont  autre  chose  que  des  veines  remplies  d’une  matière  noire, 
concrète,  qui  ne  s’écoule  pas  à la  coupe.  Ces  veines  sont  toutes  très-petites, 
mais  très-nombreuses;  elles  retracent  des  vaisseaux  qui,  jadis  enflammés, 
sont  restés  pleins  d’un  sang  que  des  changements  ultérieurs  ont  notablement 
modifié. 

Apparence  réticulaire  et  comme  feutrée  de  la  muqueuse  utérine. 

Le  gros  intestin  offre,  dans  toute  sa  moitié  inférieure,  des  ulcérations  nom- 
breuses, petites  et  découpées;  à la  fin  du  jéjunum,  au  niveau  des  anses  si 
injectées,  existent  de  larges  ulcérations  occupant  tout  le  calibre  de  l’intestin  ; 
deux  surtout  plus  grandes  que  les  autres,  au  niveau  du  bord  des  valvules 
conniventes  peu  marquées  en  cet  endroit.  La  surface  de  ces  ulcérations  est 
formée  par  une  sorte  de  fausse  membrane  pulpeuse,  colorée  en  vert  par  un 
liquide  bilieux. 

Anatomie  pathologique. — 11  résulte  des  distinctions  que  nous  avons  établies 
entre  les  diverses  pblegmasies  pelviennes  puerpérales  qu’il  n’y  a de  phleg- 
mons iliaques  vrais  que  ceux  qui  sont  extra-péritonéaux.  Ces  phlegmons  ne 
comprennent,  au  point  de  vue  anatomique,  que  deux  variétés  : la  sous-périto- 
néale et  la  sous-aponévi'o tique. 

■Variété  sous-péritonéalc.  — Elle  peut  prendre  naissance  do  deux  ma- 
nières, ou  bien  par  l’extension  d’une  péritonite  pariétale  au  tissu  cellulaire 
placé  en  dehors  de  la  séreuse,  ou  bien  par  la  propagation  d’un  phlegmon 
voisin,  tel  que  le  phlegmon  du  ligament  large  au  tissu  cellulaire  sous-périto- 
néal de  la  fosse  iliaque  interne.  Il  est  très-difficile  à l’autopsie  d’établir  le 
degré  de  fréquence  relative  de  ces  deux  points  de  départ  et  do  déterminer,  par 
exemple,  si  la  péritonite  concomitante  d’un  phlegmon  iliaque  a été  primitive 
ou  consécutive;  mais,  tout  en  reconnaissant  que  les  phlegmons  iliaques  puer- 
péraux ne  sont  le  plus  habituellement  que  l'extension  de  phlegmons  du  liga- 
ment large,  je  dis  qu’il  faut  avoir  bien  présente  à l’esprit  l’extension  possible 
d’une  inflammation  péritonéale  au  tissu  cellulaire  de  la  fosse  iliaque,  pour  se 
rendre  compte  d’un  certain  nombre  de  cas  qui,  dans  toute  autre  hypothèse, 
seraient  très-malaisément  explicables. 

L’observation  de  Béhier,  citée  plus  haut  et  relative  à une  rupture  de  l’uté- 


PHLEGMONS  ILIAQUES. 


563 


rus,  suivie  de  mort  au  bout  de  vingt-quatre  heures,  me  parait  devoir  être 
considérée  comme  un  cas  d’inflammation  péritonéale  étendue  au  tissu  cellu- 
laire des  deux  fosses  iliaques.  En  effet,  il  y avait  épanchement  dans  le  péri- 
toine d’un  liquide  trouble  et  sanguinolent , en  même  temps  que  le  tissu 
cellulaire  des  deux  fosses  iliaques  était  le  siège  d’une  infiltration  séro-sanguino- 
lente.  L’identité  du  liquide  sécrété  au  dedans  comme  au  dehors  de  la  séreuse, 
l’envahissement  des  deux  fosses  iliaques  à la  fois,  le  peu  de  temps  qui  s’est 
écoulé  entre  l’accouchement  et  l’heure  de  la  mort,  ne  laissent  pas  de  doute 
sur  l’origine  péritonéale  de  la  lésion. 

Le  point  de  départ  du  phlegmon  iliaque  sous-péritonéal  n’est  pas  toujours 
aussi  évident,  ainsi  que  le  prouve  l’observation  suivante  : 

Oiis.  LXXlll.  — Infiltration  purulente  sous-péritonéale  de  la  fosse  iliaque  droite ^ 
phlébite  utérine^  péritonite  purulente  et  abcès  pulmonaires  métastatiques. 

Sur  une  femme  qui  succomba  dans  mon  service  après  avoir  présenté  pen- 
dant la  vie  les  symptômes  d’une  métro-péritonite  suivie  d’infection  purulente, 
je  constatai  à l’autopsie  les  lésions  suivantes  : 

A l’ouverture  de  l’abdomen,  on  trouve  disséminés,  dans  toute  la  cavité  péri- 
tonéale, sur  les  circonvolutions  intestinales,  le  foie,  la  rate,  l’utérus,  etc. , du 
pus  et  des  fausses  membranes.  Le  liquide  accumulé  dans  les  fosses  iliaques 
et  dans  l’excavation  pelvienne,  n’est  pas  ce  liquide  louche,  cette  sérosité 
trouble,  mélangée  de  flocons  jaunâtres,  qu’ou  rencontre  dans  la  plupart  des 
péritonites  puerpérales,  c’est  un  pus  épais,  crémeUx,  jaunâtre  et  bien  lié, 
comme  le  pus  phlegmoneux. 

Le  tissu  cellulaii^  sous-péritonéal  de  la  fosse  iliaque  droite  est  infiltré  dans 
toute  son  étendue  d’un  liquide  purulent  de  même  nature  que  celui  qui  tapis- 
sait la  face  interne  de  la  séreuse.  L’infiltration  s’étend  au  delà  de  la  crête 
iliaque  jusqu’à  l’extrémité  inférieure  du  rein  droit.  L’aponévrose  iliaque,  dis- 
séquée avec  soin,  a permis  de  voir  que  le  muscle  iliaque  était  sain  et  exempt 
de  toute  infiltration  purulente. 

L utérus,  incise  sur  toutes  ses  parties,  laisse  suinter  à la  pression  par  les 
orifices  béants  des  sinus  des  gouttelettes  d’un  pus  épais,  phlegmoneux,  bien 
lié.  La  surface  interne  de  la  cavité  utérine  est  baignée  par  un  liquide  sanieux, 
d un  roux  noirâtre,  exhalant  une  odeur  infecte.  Le  lavage  ne  débarrasse  pas 
entièrement  la  muqueuse  de  son  aspect  noirâtre,  ni  des  fausses  membranes 
qui  recouvrent  certaines  portions  de  l’empreinte  placentaire. 

Des  deux  côtés,  le  tissu  cellulaire,  interposé  aux  feuillets  du  ligament 
laige,  est  hypertrophié,  densifié,  d’une  épaisseur  qui  varie  suivant  les  points 
que  J on  examine  de  1 centimètre  et  demi  à 2 centimètres,  et  parcouru  par 
des  veines  épaissies,  béantes  à la  coupe  et  remplies  de  pus. Cette  hypertrophie 
des  ligaments  larges  commence  à leur  insertion  sur  les  parties  latérales  de 
1 utérus  et  occupe  littéralement  toute  l’étendue  de  ces  replis  péritonéaux. 
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Mais  à 1 exception  des  veines  en  suppuration,  nulle  part  on  n'y  trouve  de  pus 
soit  infiltré,  soit  collecté. 

Foie  volumineux,  mais  sain  ; vésicule  biliaire  remplie  d’un  liquide  jau- 
nâtre, sirupeux,  transparent.  Rate  ferme  et  saine.  Reins  tuméfiés  et  d’une 
pâleur  anémique  très-prononcée.  La  décoloration  est  telle  qu’on  ne  distingue 
pas  l’ime  de  l’autre  les  deux  substances,  autrement  que  par  la  direction  dilfé- 
rente  de  leurs  parties  constituantes.  Muqueuse  vésicale  un  peu  injectée. 

Les  poumons  sont  comme  farcis  d’abcès  métastatiques.  Ceux-ci  siègent  par- 
ticulièrement sur  le  bord  postérieur  du  lobe  infériem- , et  surtout  à la  péri- 
phérie de  l’organe.  Leur  volume  varie  de  celui  d’une  lentille  à celui  d’une 
noisette.  Ils  contiennent  un  pus  épais,  jaunâtre,  presque  concret;  le  tissu 
pulmonaire  qui  entoure  chacun  de  ces  petits  foyers  est  induré  et  d’un  rouge 
noirâtre.  Les  bronches  sont  le  siège  d’une  injection  très-vive  qui  ne  disparaît 
que  très-incomplétement  parle  lavage. 

Le  cœur  a son  aspect  et  son  volume  physiologiques  ; il  est  un  peu  aplati. 
Point  de  sérosité  dans  le  péricarde. 

On  ne  saurait  douter  que,  dans  le  cas  qui  vient  d’être  rapporté,  la  phlébite 
utérine  et  la  phlébite  des  veines  du  ligament  large  n’aient  donné  lieu  à l’hyper- 
trophie de  ce  dernier.  Mais  faut-il  considérer  l’infiltration  purulente  constatée 
dans  la  fosse  iliaque  droite  comme  une  extension  do  la  péritonite  ou  do  la 
phlegmasie  du  ligament  large  ? Ces  questions  sont  presque  insolubles,  quand 
on  n’a  pas  pour  se  guider  les  phénomènes  observés  pendant  la  vie.  Cepen- 
dant, si  j’avais  à me  prononcer  dans  le  cas  actuel,  la  similitude  du  liquide 
infiltré  dans  le  tissu  cellulaire  sous-péritonéal  et  du  liquide  épanché  dans  la 
cavité  même  de  la  séreuse  me  porterait  à croire  que  le  péritoine  a sécrété  du 
pus  par  ses  faces  interne  et  externe.  D’ailleurs  l’inflammation  s’était  traduite, 
dans  le  ligament  large,  par  un  état  hypertrophique,  et  nullement  par  un  état 
purulent. 

Quoi  qu’il  en  soit  de  leur  point  de  départ,  les  phlegmons  iliaques  puerpé- 
raux existent  beaucoup  plus  souvent  à l’état  de  diffusion  qu’à  l’état  de  collée-  { 
tion  ou  d’enkystement.  Une  infiltration  séreuse  ou  séro-sanguine  précède  I 
souvent  l’infiltration  purulente,  et,  lorsqu’il  y a péritonite  concomitante,  l’in- 
filtration sous-péritonéale  n’est  en  quelque  sorte  que  le  reflet  de  l’épanche- 
ment intra-péritonéal.  C’est  ainsi  que  nous  avons  vu  dans  l’une  des  observations  i 
qui  viennent  d’être  rapportées,  une  infiltration  sous-péritonéale  de  sérosité 
sanguinolente  coïncider  avec  un  épanchement  abdominal  de  même  nature, 

et  dans  l’autre  cas  un  épanchement  de  pus  crémeux  à l’intérieur  du  péritoine 
/ 

s’accompagner  d’une  infiltration  de  liquide  purulent  exactement  identique 
dans  le  tissu  cellulaire  de  la  fosse  iliaque  interne. 

Cette  forme  infiltrée  ou  par  nappe  purulente  qu’affectent  si  souvent  les 
phlegmons  iliaques  puerpéraux,  explique  pourquoi  l’étendue  de  la  suppura- 
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lion  dépasse  si  Iréquemnient  les  limites  de  la  fosse  iliaque  interne.  Sur  la 
malade  de  l’observation  précédente,  malade  dont  nous  avons  fait  l’autopsie, 
la  nappe  purulente  avait  envahi  le  flanc  et  atteignait  l’extrémité  inférieure  du 
rein  correspondant.  Ménière  a vu  la  diffusion  du  pus  se  propager  entre  le 
péritoine  et  les  muscles  de  la  paroi  abdominale  antérieure,  et  jusque  dans  les 
interstices  celluleux  qui  séparent  les  plans  charnus  de  cette  dernière 
région  (t).  L’observation  sus-mentionnée  d’Auguste  Bérard  est  un  exemple 
remarquable  de  ces  infiltrations  purulentes  occupant  la  fosse  iliaque  interne , 
le  flanc  du  côté  correspondant  et  la  région  hypogastrique  jusqu’à  l’ombilic. 
Velpeau  a vu  le  liquide  se  porter  vers  la  cuisse  et  y produire  des  décollements 
considérables  après  avoir  passé  par  le  canal  inguinal  ou  le  canal  crural  (2). 
D’autres  fois,  c’est  le  tissu  cellulaire  du  petit  bassin,  jusques  et  y compris  le 
tissu  cellulaire  du  ligament  large  et  celui  des  parties  latérales  de  l’utérus,  qui 
est  envahi  par  la  suppuration,  ainsi  que  le  prouve  l’observation  de  Husson  et 
Dance,  relatée  plus  haut. 

Dans  quelques  cas  où  l’empoisonnement  puerpéral  revêt  une  forme  excep- 
tionnellement maligne  et  foudroyante , le  liquide  infiltré  a une  couleur  noi- 
râtre et  le  tissu  cellulaire  l’aspect  de  la  gangrène. 

Variété  sous-aponévrotique.  — Les  observations  ci-dessus  rapportées  de 
Husson  et  Dance,  Gueneau  de  Mussy,  Münchmeyer,  et  l’observation  empruntée 
à la  Gazette  hebdomadaire  sont  des  exemples  de  phlegmons  iliaques  sous-apo- 
névrotiques  chez  les  femmes  en  couches.  A ces  observations,  j’en  joindrai 
une  autre,  recueillie  dans  mon  service  et  appelant  l’attention  non-seulement 
par  les  désordres  constatés  à l’autopsie , mais  par  une  émaciation  extrême 
résultant  de  ce  que  la  malade,  pendant  le  dernier  mois  de  sa  vie,  refusa  toute 
espèce  d aliments  et  n'accepta,  en  fait  de  boissons,  que  de  l’eau  froide. 


Obs.  LXX1\.  Scarlatine  'puerpérale.  — État  typhoïde.  — Vaste  suppuration  à la 
légion  cervicale.  — Refus  complet  d’aliments  solides  ou  liquides.  — Émaciation 
excessive.  Mort  soixante-huit  jours  après  l’accouchement.  — A l’autopsie, 
ubcès  sous-aponévrotique  de  la  fosse  iliaque  interne  et  traces  de  phlébite  utérine. 

^ Déruby,  vingt-trois  ans,  primipare,  accouche  à la  Maternité,  le  30  avril  1863, 
d’un  enfant  au  terme  de  huit  mois  et  demi,  pesant  2650  grammes.  Délivrance 
naturelle. 

Dans  la  nuit  du  30  avril  au  1"  mai,  mal  de  gorge,  fièvre  et  céphalalgie. 

2 mai.  Au  moment  de  la  visite,  la  malade  est  comme  ensevelie  sous  son 
c le  on  en  laison  d un  froid  très-intense  qu’elle  éprouve  depuis  environ  deux 
heures,  mais  sans  tremblement  des  membres  et  claquement  de  dents.  Face 

(1)  Mémere,  Mém.  sur  les  phlegm.  de  la  fosse  iliaque  {Arcli.,  1828,  t.  XVII,  p.  524). 
1841  ^ >'^9>on  iliaque.  — Leçons  de  clinique  chirurg.,  t.  III,  p.  222, 
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congestionnée , couverte  de  plaques  scarlatineuses.  Ces  rougeurs  existent  sur 
toutes  les  parties  du  corps,  mais  ne  sont  nulle  part  plus  marquées  que  sur  la 
poitrine  et  le  ventre.  En  outre,  les  membres  supérieurs  présentent  de  nom- 
breuses égratignures  causées  par  un  prurigo  dont  la  malade  fait  remonter  le 
début  à environ  huit  jours.  Langue  sale,  mais  rouge  sur  seg  bords  et  à sa 
pointe.  Pointillé  scarlatineux  sur  l’isthme  du  gosier  et  le  voile  du  palais.  Soif 
intense  ; la  malade  accuse  en  même  temps  un  appétit  très-vif,  dû  à une  sen- 
sation illusoire,  à une  sorte  de  délire  de  l’estomac.  Ventre  très-souple  et  indo- 
lent. Lochies  séro-sanguines.  Pouls  plein  et  développé  à 120,  chaleur  intense 
à la  peau  ; ni  nausées,  ni  vomissements,  diarrhée  peu  intense  ; toux  légère, 
expectoration  muqueuse  jaunâtre;  insomnie  sans  agitation.  Julep  aie.  aconit 
2 gi'ammes;  sulfate  de  quinine,  50  centigrammes;  un  quart  de  lavement  lau- 
danisé.  Bouillons,  potages,  bordeaux. 

3.  Persistance  de  l’érupüon  scarlatineuse  sur  toutes  les  parties  du  corps, 
mais  avec  moins  d’intensité.  La  rougeur  offre  pai’tout  la  forme  pointillée,  elle 
est  très-vive  au  voile  du  palais  et  à l’isthme  du  pharynx;  douleur  très-pro- 
noncée en  avalant,  vomissements  bilieux  depuis  hier  soir,  diarrhée  jaune  ; ni 
météorisme,  ni  sensibilité  abdominale;  eschares  noirâtres  à la  vulve,  altéra- 
tion des  traits,  excavation  des  yeux,  chaleur  brûlante  à la  peau,  pouls  à 120, 
un  peu  de  toux;  crachats  muqueux,  mélangés  de  sang;  ce  dernier  vient  des 
fosses  nasales;  la  malade  demande  à manger;  pas  de  sommeil;  ni  agitation, 
ni  délire.  Même  traitement.  Injections  intra-vaginales  et  pansement  des 
eschares  avec  la  camomille  chlorurée.  Même  état  les  û,  5 et  6 mai. 

7.  La  rougeur  des  téguments  a pâli;  frisson  d’une  demi-heure  à quatre 
heures  du  matin,  pouls  plein,  développé,  à 132,  chaleur  brûlante  à la  peau, 
langue  très-rouge,  sans  enduit;  fuliginosités  sur  les  lèvres  et  les  dents,  soif 
vive,  vomissements  bilieux,  pas  de  diarrhée,  stupeur  de  la  face,  abattement, 
narines  pulvérulentes,  insojimie,  pas  de  délire.  Toute  trace  du  prurigo  a dis- 
paru. 

8.  L’éruption  continue  à pâlir,  desquamation  commençante  sur  le  ventre  et 
les  cuisses.  Même  état  général,  chaleur  brûlante  à la  peau,  pouls  â 130,  lan- 
gue d’un  rouge  vif,  pas  de  douleurs  ni  de  tension  du  côté  du  venirc. 

9.  L’éruption  scarlatineuse  a disparu;  la  desquamation  est  générale,  peau 
brûlante,  pouls  à 100,  langue  d’un  rouge  briqueté,  ni  vomissements,  ni  diar- 
rhée, ventre  souple  et  indolent,  utérus  presque  entièrement  rétracté;  les 
eschares  vulvaires  ont  chacune  le  diamètre  d’une  pièce  de  5 francs  environ, 
toux  légère,  expectoration  de  mucosités  visqueuses,  tenaces,  très-adhérentes 
au  crachoir.  Stupeur,  abattement,  fuliginosités  buccales;  la  malade  n’accepte 
plus  en  fait  de  boissons  qu’un  peu  de  lait  sans  sucre. 

10.  Frisson  de  vingt  minutes  cette  nuit  à deux  heures;  pouls  plein  et  déve- 
loppé, à 120;  chaleur  brûlante  à la  peau  ; ventre  indolent,  plusieurs  vomisse- 
ments de  bile  jaune  et  claire  ; pas  de  diarrhée  ; peu  de  sommeil,  nulle  agita- 
tion; intelligence  â peu  près  conservée.  Mêmes  symptômes  typhoïdes  d’ailleurs. 


PHLEGMONS  ILIAQUES. 


567 


l/l.  La  desquamation,  peu  sensible  sur  le  tronc  et  les  membres,  est  très- 
marquée  aux  extrémités;  l’épiderme  dos  doigts  s’enlève  par  larges  lambeaux, 
surtout  h la  lace  palmaire;  pouls  à 100,  peau  chaude  et  sèche,  langue  humide, 
ventre  mou,  aplati,  indolent;  une  pression  énergique  réveille  seulement  un 
peu  de  sensibilité  dans  les  régions  utérine  et  iliaque  droite,  amaigrissement 
considérable,  pas  de  diarrhée,  dégoût  pour  toute  espèce  d’aliments  et  de  bois-r 
sons  sucrées.  La  malade  ne  veut  plus  de  lait,  elle  n’accepte  qu’un  peu  d’eau 
rougie.  Eschares  vulvaires  en  bonne  voie.  On  les  panse  avec  la  charpie  imbi- 
bée d’eau  chlorurée. 

Cet  état  se  maintient  à peu  près  le  même  les  jours  suivants,  saufla  faiblesse 
et  l’amaigrissement  qui  continuent  à faire  des  progrès. 

30.  Toute  trace  de  desquamation  a disparu.  Peau  sèche  et  brûlante,  pouls 
à 130,  langue  sèche,  fuliginosités  labiales  et  buccales;  garderobes  noirâtres, 
non  diarrhéiques,  vomissements  bilieux,  soif  vive.  Glace  et  eau  rougie  pour 
toute  boisson  ; lavements  de  bouillon. 

7 juin.  Mêmes  symptômes  généraux,  avec  aggravation  de  la  faiblesse,  de 
l'émaciation  et  de  l’état  typhoïde,  sans  agitation,  ni  délire.  A dater  de  ce  jour, 
la  malade  refuse  de  tout  prendre  excepté  de  l’eau  froide. 

23.  Pâleur  et  altération  de  plus  en  plus  profonde  des  traits;  faiblesse  exces- 
sive, immobilité  dans  le  décubitus  dorsal;  les  parties  charnues  du  tronc  et  des 
membres  sont  réduites  à leur  plus  simple  expression;  la  peau  est  presque 
partout  appliquée  sur  les  os  ; en  saisissant  la  cuisse  à sa  partie  moyenne  avec 
une  seule  main,  on  fait  aisément  toucher  le  pouce  et  l'index;  peau  aride  et 
rugueuse,  pouls  faible  à 120,  langue  pâle  et  exsangue,  vomissements  bilieux, 
constipation  opiniâtre,  toux  fréquente.  Il  y a six  jours,  une  collection  puru- 
lente s’étant  formée  à la  partie  postérieure  du  cou  au  niveau  de  l’apophyse 
mastoïde,  a été  ouverte  avec  le  bistouri  et  a donné  issue  à une  certaine  quan- 
tité de  pus.  Aujourd’hui  on  constate  à la  base  du  cou  du  même  côté  et  près 
du  bord  spinal  do  l’omoplate,  une  Tilcération  longue  de  5 centimètres  et 
large  de  1 centimètre  et  demi  à sa  partie  moyenne,  ulcération  qui  met  à 
découvert  une  surface  jaunâtre  constituée  par  une  matière  concrète  ou 
pseudo-membraneuse.  Cette  solution  de  continuité  est  entourée  d’une  tumé- 
faction violacée,  dure  et  non  fluctuante.  L’ouverture  de  l’abcès  mastoïdien 
fournit  encore  du  pus,  ses  bords  sont  décollés,  et  l’introduction  d’un  stylet 
prouve  que  les  téguments  sont  décollés  jusqu’à  la  base  du  cou. 

La  malade  n accuse  aucune  souffrance,  elle  ne  se  plaint  que  de  quelques 
thaillements  d estomac;  elle  refuse  obstinément  toute  espèce  de  nourriture 
sous  quelque  forme  qu’on  la  lui  présente.  Elle  n’entend  boire  que  de  l’eau 
fioide  et  puie.  Cataplasmes  sur  l’épaule  malade.  Injections  avec  l’eau  chlo- 
rurée dans  le  trajet  fistuleux. 

27.  Ün  détache  avec  des  ciseaux  un  bourbillon  volumineux  qui  paraît  en 
voie  d ehnunation  à la  partie  inférieure  du  cou.  De  cette  ablation  il  résulte 
une  cavité  tiès-piofonde  à bords  décollés,  et  d’oîi  s’écoule  les  jours  suivants 
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une  quantité  considérable  de  pus.  Ce  foyer  est  en  communication  avec  le 
trajet  fistuleu-v  du  cou.  La  malade  garde  toujours  l’immobilité  dans  le  décu- 
bitus dorsal,  la  tète  tournée  du  côté  opposé  à l’abcès.  Elle  a le  sentiment  d’une 
grande  faiblesse,  mais  elle  s’obstine  à refuser  toute  nourriture  et  ne  boit 
absolument  que  de  l’eau.  Elle  dit  ne  voir  les  objets  qu’à  travers  un  nuage 
bleuâtre.  Du  reste,  même  état  général  que  les  jours  précédents. 

5 juillet.  L’émaciation  dépasse  toutes  les  limites  qu’on  pourrait  imaginer.  La  ^ 
circonférence  de  la  cuisse,  qui,  le  21  mai,  mesurait  encore  â3  centimètres  à 
sa  partie  moyenne,  ne  mesure  plus  que  28  centimètres  au  même  point.  L’amai-  | 
grissement  de  toutes  les  autres  parties  du  corps  est  dans  la  même  proportion. 

La  plaie  de  l’épaule  s’est  encore  agrandie  et  fournit  une  grande  quantité  de 
pus.  La  malade  se  plaint  d’une  sorte  d’endolorissement  général,  pouls  filiforme, 
à 120,  pas  de  sommeil,  un  peu  de  toux,  la  poitrine  est  restée  sonore.  L’eau 
n’est  prise  qu’à  l’aide  d’une  cuiller. 

Mort  le  6 juillet,  à quatre  heures  du  matin. 

Autopsie.  — Cette  femme,  qui  pesait  làO  livres  au  commencement  de  sa 
grossesse  et  qui  n’avait  nullement  perdu  de  son  embonpoint  ordinaire  au 
moment  de  son  accouchement,  ne  pesait  plus  que  57  livres  le  jour  de  l’au- 
topsie. Elle  était  réduite  à un  tel  état  de  maigreur  que  tous  les  muscles  étaient 
atrophiés;  la  circonférence  de  la  cuisse  au  niveau  du  pli  de  l’aine  ne  mesurait 
plus  que  28  centimètres. 

Pas  d’épanchement  péritonéal;  l’utérus,  revenu  à ses  proportions  physiolo- 
giques, mesure  6 sur  5.  Son  tissu,  d’un  gris  blanchâtre,  assez  ferme,  présente 
à la  coupe  quelques  points  purulents,  évidemment  contenus  dans  des  sinus 
dilatés.  Entre  les  deux  feuillets  du  ligament  large  droit  existe  une  collection 
purulente  qui  communique  avec  un  foyer  de  suppuration  occupant  à la  fois 
les  muscles  psoas  et  iliaque  et  ceux  du  petit  bassin.  Le  psoas  est  détruit  dans 
une  partie  de  son  épaisseur;  le  fascia  ilîaca  n’existe  plus,  ou  du  moins  il  n’en 
reste  qu’une  bande  étroite  au  voisinage  de  la  crête  iliaque,  bande  qui  constitue 
les  limites  externe  et  supérieure  du  foyer.  Quant  au  muscle  iliaque,  il  est 
réduit  en  un  pulrilage  noirâtre  dans  toute  la  partie  qui  avoisine  le  psoas.  Les 
muscles  du  petit  bassin,  le  pyramidal  et  l’obturateur  interne  sont  également 
en  pleine  suppuration,  et  presque  entièrement  délmits.  Cependant  nulle  part 
les  os  ne  sont  à nu;  partout  le  doigt  les  sent  encore  revêtus  de  leur  périoste. 
Les  vaisseaux  sont  baignés  et  comme  disséqués  par  le  liquide  purulent.  Les 
artères  iliaques  sont  intactes,  mais  les  veines  iliaques  sont  épaissies,  indurées, 
à tel  point  qu’on  ne  les  distingue  des  artères  qu’en  les  suivant  jusqu’à  leurs 
troncs  d’origine.  De  gros  caillots  noirâtres  obturent  leur  calibre  jusqu’au  point 
où  l’iliaque  primitive  se  jette  dans  la  veine  cave  inférieure.  Le  nerf  crural  est 
comme  noirci  par  le  contact  du  pus  ; cette  coloration  n’atteint  que  son  névrilème; 
à l’intérieur,  sa  substance  est  blanchâtre,  mais  un  peu  ramollie.  Le  sciatique  a 
subi  les  mêmes  altérations  dans  l’intérieur  du  petit  bassin,  L’abcès  du  ligament 
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large  a tellement  ramolli  et  aminci  le  péritoine  qu’il  suffit  d’appuyer  légère- 
ment avec  le  manche  du  scalpel  sur  la  saillie  que  fait  en  avant  et  en  haut  la 
collection  purulente,  pour  que  le  liquide  fasse  irruption  dans  la  cavité  périto  - 
néale. 

Ovaires  sains.  Foie,  rate  et  reins  normaux.  Cœur  atrophié  par  le  dépéris- 
sement graduel  de  la  malade  et  ne  pesant  plus  que  202  grammes.  Poumons 
sains,  seulement  un  peu  engoués  dans  leur  lobe  inférieur.  Quelques  adhé- 
rences pleurales.  On  dirait  aussi  que  les  poumons  ont  maigri,  car  ils  paraissent 
beaucoup  moins  volumineux  qu’à  l’état  normal.  Estomac  parfaitement  sain  ; 
intestins  pâles  et  anémiques,  sans  trace  aucune  de  rougeur  et  d’ulcération. 
Le  côlon  est  rempli  dans  toute  son  étendue  de  boules  fécales  durcies. 

Bien  qu’il  ne  soit  pas  rare  de  rencontrer,  à l’autopsie  des  femmes  en  cou- 
ches, des  suppurations  latentes  plus  ou  moins  étendues,  je  crois  devoir  appeler 
l’attention  sur  la  gravité  des  désordres  constatés  sur  le  cadavre,  gravité  qui  est 
si  peu  en  rapport  avec  les  phénomènes  locaux  observés  pendant  la  vie.  On  a 
pu  remarquer,  en  effet,  que  le  ventre  est  constamment  resté  souple,  indolent, 
aplati;  une  seule  fois,  l’observation  mentionne  une  légère  sensibilité  de  la 
région  iliaque  droite,  mais  seulement  à une  pression  très-énergique.  Ni  l’ex- 
ploration abdominale,  ni  l’attitude  de  la  malade  qui  a constamment  gardé 
l’immobilité  dans  le  décubitus  dorsal,  ni  la  manifestation  d’aucune  sensation 
douloureuse,  ne  nous  ont  mis  sur  la  voie  de  cette  affection.  Notre  diagnostic, 
en  présence  des  frissons  répétés  du  début,  avait  été  : phlébite  utérine,  et  l’exa- 
men cadavérique  l’a  vérifié  ; mais  quant  au  phlegmon  iliaque,  il  a parcouru 
toutes  ses  phases  sans  que  nous  puissions  nous  vanter  d’en  avoir  eu  le  soupçon. 

De  ce  fait  et  de  tous  ceux  de  la  même  espèce  que  nous  avons  pu  rassemhler 
ou  consulter,  il  résulte  que  le  phlegmon  iliaque  sous-aponévrotique  est  celui 
qui  donne  lieu  aux  lésions  les  plus  profondes  et  les  plus  irréparables. 

Le  fascia  iliaca  est  détruit  en  partie  ou  en  totalité  ; dans  le  premier  cas, 
1 aponévrose  est  pez'forée  en  plusieurs  points,  éraillée,  ramollie  ou  noircie 
dans  le  reste  de  son  étendue  ; ou  bien  il  n’en  reste  à sa  circonférence  qu’une 
bande  étroite  comme  dans  le  cas  que  je  viens  de  rapporter.  Dans  le  second 
cas,  il  est  rare  qu  on  n en  découvre  pas  sur  les  limites  du  foyer  quelques 
fibres  ou  quelques  lambeaux. 

Les  muscles  iliaque,  psoas,  carré  des  lombes  sont  plus  ou  moins  envahis 
par  la  suppuration  ; on  les  trouve  détruits  dans  une  partie  de  leur  épaisseui', 
leurs  fibres  ramollies,  noirâtres,  écartées  ou  réduites  en  un  putrilage  infect 
noii  lougeâtre,  comme  un  chocolat  épais.  La  désorganisation  des  parties 
charnues  peut  être  portée  assez  loin  pour  que  les  os  soient  mis  à nu;  mais  le 
plus  habituellement,  la  malade  succombant  avant  que  ce  travail  de  destruc- 
tion ne  soit  accompli,  une  couche  de  tissu  plus  ou  moins  infiltrée  de  pus  ou 
de  sanie  peut  recouvrir  les  os  où  ses  muscles  s’insèrent  (Queneau  de  Mussy), 
auquel  cas  les  fibies  se  détachent  assez  facilement  de  la  surface  osseuse.  Mais 
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quelquefois  aussi,  la  portion  de  muscle  encore  adhérente  à l’os  est  imprégnée 
de  lymphe  plastique,  et  prend  un  aspect  fibreux  (observation  de  Béhier).  Celte 
induration  des  parties  les  plus  profondes  du  foyer  doit  être  considérée  comme 
l’indice  d’un  effort  réparateur. 

Dans  un  cas  observé  par  Derrochaud,  oii  l’abcès  iliaque  était  formé  aux 
dépens  des  muscles  psoas  iliaque  et  carré  des  lombes,  déti'uits  en  partie,  ce 
qui  restait  de  ces  muscles  était  transformé  en  nn  tissu  blanchâtre  présentant, 
dans  quelques  points,  une  densité  remarquable  (1). 

En  général,  la  suppuration  atteint  surtout  le  muscle  iliaque  dans  sa  partie 
moyenne  et  supérieure  j le  psoas  est  d’autant  plus  altéré  qu’on  se  rapproche 
davantage  de  son  bord  externe  (Grisolle). 

Les  vaisseaux  et  les  nerfs  sont  souvent  exempts  de  toute  altération  ; les 
artères  en  particulier  résistent  bien  à l'action  désorganisatrice  de  la  suppura 
tion  J mais  les  veines  ne  sont  pas  aussi  souvent  intactes,  soit  qu’ elles  devien- 
nent malades  par  le  fait  de  leur  contact  avec  le  liquide  purulent,  soit  qu’elles 
aient  été  primitivement  entlammées,  comme  cela  a lieu  dans  la  grande  majo- 
l'ité  des  cas  chez  les  femmes  en  couches.  Dans  le  cas  que  nous  avons  rapporté, 
et  dans  celui  qui  est  emprunté  à la  Gazette  hebdomadaire,  les  veines  iliaques 
renfermaient  des  caillots  sanguins,  avec  cette  diflerence  que,  chez  notre  rna^ 
lade,  les  parois  veineuses  étaient  indurées,  hypertrophiées,  et  l’oblitération  du 
vaisseau  à peu  près  complète,  tandis  que  chez  l’autre  sujet,  ses  parois  n’é- 
taient pas  altérées,  ni  le  calibre  du  vaisseau  entièrement  obturé. 

Les  troncs  ou  filets  nerveux  qui  traversent  le  foyer  purulent  sont  quelque- 
fois ramollis  ; leur  névrilème  rougi  ou  noirci,  comme  chez  l’une  de  nos  ma- 
lades. 

Les  limites  du  foyer  purulent  sont  très-variables.  L’abcès  peut  être  circon- 
scrit dans  le  muscle  iliaque,  ainsi  que  cela  est  noté  dans  l’une  des  observations 
de  Béhier.  D’autres  fois,  le  psoas  et  l’iliaque  sont  compris  dans  la  désorgani- 
sation purulente  (Husson  et  Dance).  Ou  bien  encore,  ce  sont  les  muscles 
psoas  iliaque  et  carré  des  lombes  qui  font  les  frais  de  la  suppuration  (Perro- 
chaud).  On  se  rappelle  que  chez  notre  malade,  le  foyer  purulent  comprenait 
le  psoas,  l’iliaque,  le  pyramidal  et  l’obturateur  interne,  et,  d’une  autre  part, 
qu’il  était  en  communication  directe  avec  un  abcès  du  ligament  large. 

La  poche  purulente  peut  encore  s’étendre  dans  d’autres  directions.  Ainsi, 
dans  le  cas  de  Gueneau  de  Mussy,  et  dans  celui  que  nous  avons  emprunté  è la 
Gazette  hebdomadaire,  la  suppuration  était  arrivée,  en  suivant  le  muscle  ilia- 
que, jusqu’à  l’insertion  de  ce  dernier  au  petit  trochanter. 

L’observalion  de  la  Gazette  hebdomadaire  nous  montre  encore  la  possibilité 
d’une  fusée  purulente  suivant  le  trajet  du  nerf  crural,  et  même  de  l’envahisse- 
ment de  l’articulation  coxo-fémorale  par  la  suppuration. 

Velpeau  a vu  un  abcès  iliaque  sous-aponévrotique  passer  à la  fois  par  le 


(1)  Penochaud,  Bull,  de  la  Soc.  anat,,  1837,  p.  207. 
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canal  inguinal,  le  canal  crural  et  le  trou  sous-pubien,  glisser  ensuite  entre 
les  muscles  adducteur  et  pectine  pour  contourner  la  gorge  du  fémur. 

Vigla  a vu  un  abcès  iliaque  sous-aponévrotique  qui  s’étendait  supérieure- 
ment jusqu’aux  attaches  du  diaphragme,  inférieurement  jusqu’à  l’arcade 
crurale,  à gauche  jusqu’aux  insertions  vertébrales  du  psoas,  à droite  jusqu’à 
une  ligne,  qui,  de  deux  pouces  en  arrière  de  l’épine  iliaque  postérieure  et 
supérieure  de  l’os  des  iles,  s’élevait  perpendiculairement  jusqu’au  bord  de  la 
dernière  fausse  côte.  Le  foyer  avait  pour  parois  : en  avant,  l’extrémité  droite 
et  inférieure  du  foie,  la  capsule  surrénale,  la  face  postérieure  du  rein,  le 
feuillet  antérieur  de  l’aponévrose  du  muscle  transverse,  et  médiatement, 
le  côlon  ascendant,  le  péritoine;  plus  bas,  l’aponévrose  du  muscle  iliaque  et  le 
cæcum  ; en  arrière,  la  face  antérieure  des  dernières  côtes  qui  en  sont  sépa- 
rées par  les  insertions  du  diaphragme  et  du  transverse  , le  carré  des  lombes , 
une  portion  du  psoas,  l’iliaque;  à droite,  les  fibres  postérieures  du  transverse, 
le  gi'and  dorsal  et  la  crête  de  l’os  des  iles;  à gauche,  avec  les  insertions  lom- 
baires du  psoas,  le  pilier  du  diaphragme,  la  réflexion  de  l’aponévrose  ilia- 
que (1), 

Les  portions  du  péritoine  qui  avoisinent  les  abcès  iliaques  sous-aponévro- 
tiques  sont  souvent  noirâtres,  épaissies,  injectées  (2). 

Les  vertèbres  lombaires,  l’os  coxal,  la  tête  du  fémur,  sont  quelquefois 
dénudés,  rugueux,  cariés  (3). 

La  surface  interne  du  foyer  purulent  est  très-variable  d’aspect,  suivant  les 
points  qu  elle  occupe,  la  durée  plus  ou  moins  longue  de  la  maladie,  et  les 
délabrements  qu’elle  détermine.  Lisse  et  polie  dans  quelques  cas  où  l’on  con- 
state l’existence  d’une  membrane  pseudo-muqueuse  (Husson  et  Dance),  cette 
surface  interne  est  tomenteuse,  irrégulière  sur  certains  points  où  les  parties 
charnues  sont  en  voie  de  destruction,  ou  présente  un  fond  induré  et  comme 
fibreux,  lorsqu  un  commencement  de  réparation  a donné  lieu  à un  dépôt  de 
lymphe  plastique  dans  les  couches  profondes. 

Le  pus  des  abcès  iliaques  sous-aponévrotiques  est  rarement  louable,  cré- 
meux, de  bonne  nature.  Le  plus  souvent  il  est  verdâtre  et  fétide  (Husson  et 
Dance),  noirâtre  et  infect  (Gueneau  de  Mussy)  ; cet  aspect  sanieux  et  cette 
odeur  repoussante  du  pus  s’observent  spécialement  quand  il  y a destruction 
des  muscles,  quand  les  fibres  de  l’iliaque  ou  du  psoas,  ayant  subi  une  désor- 
ganisation piofonde,  sont  ramollies,  noirâtres,  et  offrent  l’apparence  gan- 
gréneuse. 

Dkbut.  — Les  phlegmons  iliaques  puerpéraux  peuvent  débuter  dans  les 

premiers  jours  qui  suivent  l’accouchement;  mais  c’est  là  incontestablement 


(1)  Vigla,  Bull,  de  la  Soc.  anal.,  1837,  p.  201. 

(2)  Grisolle,  Mcàs  de  la  fosse  iliaque  {Arch.,  1839,  3°  série,  t.  IV,  p.  162). 
) onno  , )ces  de  la  fosse  iliaque,  thèse.  Paris,  n“  90,  1846,  p.  37. 
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le  mode  d’invasion  le  plus  rare.  Dans  la  grande  majorité  des  cas , c’est  deux 
à trois  septénaires  après  la  délivrance  que  les  premiers  symptômes  de  cette 
aflcction  se  manifestent,  et  quelquefois  beaucoup  plus  tard , comme  dans  le 
fait  de  Gueneau  de  Mussy  et  dans  celui  que  nous  avons  emprunté  à la  Gazette 
hebdomadaire. 

C’est  que  les  phlegmons  iliaques  puerpéraux  sont  rarement  une  affection 
simple  et  primitive.  Ils  sont  fréquemment  précédés  du  développement  d'une 
phlébite  ou  d'une  péritonite  partielle,  mais  si,  parl’etfet  d’un  traitement  bien 
dirigé  ou  grâce  à un  changement  considérable  survenu  dans  les  conditions 
hygiéniques  de  la  malade,  un  apaisement  a eu  lieu  dans  les  accidents  pri- 
mordiaux, la  péritonite  ou  la  phlébite,  au  lieu  de  se  généraliser,  se  localisent 
et  le  tissu  cellulaire  de  la  fosse  iliaque  du  côté  le  plus  affecté  ou  même  des 
deux  côtés  à la  fois  se  prend. 

Le  mécanisme  de  ces  formations  phlegmoneuses  est  facile  à concevoir.  S’il 
y a eu  péritonite,  le  tissu  cellulaire  extra-péritonéal  s’enflamme  dans  la  région 
iliaque  au  contact  de  la  séreuse  phlogosée.  S’il  y a eu  phlébite,  l’inflamma- 
tion s’étendant  des  veines  utérines  aux  veines  iliaques,  ces  dernières  commu- 
niquent au  tissu  cellulaire  de  la  fosse  iliaque  interne,  qu’elles  côtoient,  la 
phlogose  dont  elles  sont  atteintes.  Ou  bien  enfin  la  phlébite  n’a  déterminé 
qu’un  phlegmon  du  ligament  large,  lequel  phlegmon  s’est  propagé  à la  fosse 
iliaque  interne. 

Ces  divers  modes  de  formation  des  phlegmons  iliaques  puerpéraux  ne  sont 
pas  de  notre  part  le  produit  d’une  conception  tout  hypothétique.  Los  résul- 
lafs  de  l’examen  cadavérique  nous  ont  démontré  que  chez  les  femmes  en 
couches,  il  y avait  presque  toujours  phlébite  utérine  ou  pelvienne,  ou  périto- 
nite, coïncidemment  avec  les  phlegmons  iliaques.  De  plus,  les  symptômes 
observés  pendant  la  vie  ont  prouvé  clairement,  dans  le  plus  grand  nombre 
des  cas,  la  préexistence  de  l’une  ou  l’autre  de  ces  deux  maladies  : phlébite  et 
péritonite,  et  souvent  de  toutes  les  deux  en  même  temps. 

J’insiste  sur  ces  préexistences  pathologiques,  parce  qu’elles  nous  expliquent 
l’apparition  généralement  tardive  des  phlegmons  iliaques  puerpéraux  et  cer- 
taines manifestations  symptomatiques  qu’on  serait  tenté  de  rapporter  à ces 
phlegmons  et  qui  appartiennent  en  réalité  aux  maladies  qui  ont  préparé  leur 
avènement. 

Pour  les  motifs  que  je  viens  d’indiquer,  les  phénomènes  généraux  qui 
annoncent  le  début  d’un  phlegmon  iliaque  chez  la  femme  en  couches  n’ont 
rien  de  net,  de  bien  tranché,  ces  phénomènes  se  confondant  presque  tou- 
jours avec  ceux  qui  relèvent  des  lésions  pelviennes  préexistantes.  Toutefois, 
je  considère,  avec  Grisolle,  le  frisson  comme  très  rare  au  début.  Quant  à la 
fièvre  et  aux  troubles  digestifs  qu’on  a signalés  comme  symptômes  initiaux, 
inappétence,  envies  de  vomir,  dévoiement,  alternatives  de  constipation  et  de 
diarrhée,  ils  n’acquerraient  d’importance  qu’autant  qu'ils  n'aui’aient  pas  été 
précédés  d’une  phlegmasie  quelconque  des  organes  du  bassin. 
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Symptômes  de  la  maladie  confirmée, — La  douleur,  que  quelques  auteurs 
rangent  parmi  les  symptômes  de  la  période  d’invasion,  appartient  bien 
réellement  à la  maladie  confirmée.  L’une  des  observations  qui  me  sont 
propres  prouve  qu’elle  peut  manquer,  aussi  bien  d’ailleurs  que  les  au- 
tres phénomènes  locaux,  depuis  le  commencement  jusqu’à  la  fin  de  la 
maladie. 

La  douleur,  quand  elle  existe,  ne  consiste  que  dans  une  sensibilité  géné- 
rale de  l’abdomen,  puis  de  l’hypogastre,  puis  elle  se  localise  dans  l’une  des 
fosses  iliaques,  et^lus  tard  même  dans  un  point  déterminé  de  cette  région. 
C’est  ainsi  qu’on  peut  la  trouver  ultérieurement  fixée,  soit  immédiatement 
au-dessus  du  ligament  de  Fallope,  soit  sur  la  partie  la  plus  interne  de  la  fosse 
iliaque  interne,  soit  dans  un  point  plus  élevé  et  plus  rapproché  du  flanc.  De 
la  région  iliaque,  comme  d’un  centre,  elle  peut  envoyer  des  irradiations  du 
côté  des  membres  inférieurs,  ou  vers  les  lombes,  ou  vers  d’autres  régions  de 
l’abdomen.  Habituellement  vive,  continue,  exacerbante,  parfois  sourde, 
obscure’,  profonde,  ici  ne  donnant  lieu  qu’à  des  fourmillements  et  à un 
engourdissement  incommodes,  là  se  produisant,  sous  forme  de  coliques,  elle 
s’exaspère  par  la  pression,  par  les  secousses  de  la  toux,  et,  dans  quelques 
cas,  par  les  mouvements  du  tronc,  ainsi  que  par  l’extension  du  membre 
pelvien. 

Avec  les  douleurs  par  irradiation  dont  nous  avons  parlé,  il  ne  faut  pas  con- 
fondre les  douleurs  par  correspondance.  Par  cette  dernière  appellation,  je 
désigne  celles  qni  se  manifestent  à une  certaine  distance  du  foyer  doulou- 
reux, sans  que  les  parties  intermédiaires  participent  à la  souffrance  de  la 
région  affectée,  'f elles  sont  les  douleurs  du  genou  qui  se  manifestent  dans 
certains  cas,  celui  de  Gueneau  de  Mussy,  par  exemple,  douleurs  qui  ont  pu 
faire  croire  soit  à une  maladie  de  cette  articulation,  soit  à une  lésion  de  l’ai*- 
ticulation  coxo-fémorale,  alors  que  ni  l’une  ni  l’autre  de  ces  jointures  n’était 
intéressée,  ainsi  que  l’autopsie  l’a  démontré. 

La  tumeur  qui  caractérise  le  phlegmon  iliaque  puerpéral  est  rarement 
appréciable  dans  les  premiers  temps  de  son  apparition.  Cette  tumeur  nous 
échappe  à l’époque  de  sa  naissance  : 1“  parce  qu’elle  est  en  connexion  plus 
ou  moins  intime  avec  la  phlébite  ou  la  péritonite  dont  elle  relève  j 2°  parce 
que  ces  dernières  affections  donnent  lieu  soit  à une  sensibilité  générale  du 
ventre,  soit  à une  tuméfaction  hypogastrique  et  à des  phénomènes  douloureux 
qui  s opposent  à une  exploration  attentive  de  la  fosse  iliaque  interne;  3“ parce 
que  les  symptômes  généraux  dépendant  de  l’infiammation  du  péritoine  ou 
des  veines  du  bassin  contribuent  à masquer  la  complication  locale. 

Ce  n’est  que  quand  le  phlegmon  iliaque  se  dégage  de  ces  maladies  primor- 

(hales  et  s’affirme  avec  les  caractères  qui  lui  sont  propres  que  la  tuméfaction 
iliaque  peut  être  reconnue. 

Cette  tuméfaction  est,  au  début,  profondément  située  dans  la  fosse  iliaque, 
un  peu  renitente  au  toucher,  non  pulsatile,  non  bosselée  à la  surface.  Elle 
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donne  souvent  alors  la  sensation  d’un  empâtement  mal  délimité.  On  l'ait  aisé- 
ment glisser  la  paroi  abdominale  au-devant  de  la  tumeur,  quand  une  périto- 
nite partielle  n’a  pas  établi  d’adhérences  préalables  entre  ces  parties. 

Tant  que  la  tumeur  est  aplatie  et  profondément  située,  elle  est  et  demeure 
immobile;  ce  n’est  que  quand  elle  se  porte  en  avant,  que  les  doigts  qui  Tem- 
brassent  parviennent  k lui  imprimer  quelques  mouvements  de  latéralité.  Plus 
tard,  quand,  devenant  superficielle,  elle  soulève  la  paroi  antérieure  de  l’ab- 
domen, elle  est  un  peu  plus  facilement  déplaçable,  mais  toujours  dans  des 
limites  assez  restreintes.  A.  cette  période,  on  la  circonscrit  toujours  sans  peine, 
surtout  chez  les  malades  amaigries.  Elle  donne  un  son  mat  à la  percussion , 
quand  on  n’embrasse  qu’elle,  à moins  qu’une  anse  d’intestin  ne  s’interpose 
entre  elle  et  la  paroi. 

Les  dimensions  et  la  forme  de  la  tumeur  sont  très-variables.  Rarement 
plus  petite  qu’une  noix  et  plus  grosse  qu’une  orange,  elle  a en  moyenne  le 
volume  d’un  œuf  de  poule  (Grisolle).  Sa  forme  est  généralement  celle  d’une 
sphère  aplatie,  mais  dans  certains  cas  l’induration  phlegmoneuse  ressemble  à 
une  bande  étroite  qui  affecte  des  directions  diverses,  suivant  la  région  oîi  elle 
proémine. 

Lorsqu’elle  vient  faire  saillie  au-dessus  du  ligament  de  Fallope,  comme 
dans  une  observation  de  Béhier  et  dans  le  cas  emprunté  à la  Gazette  hebdo- 
madaire, la.  hanàe  est  horizontalement  dirigée,  en  même  temps  qu’un  peu 
oblique  de  haut  en  l)as  et  de  dehors  en  dedans.  Elle  est  au  contraire  à peu 
près  verticale,  lorsque  le  psoas  et  la  partie  la  plus  interne  de  la  fosse  iliaque 
sont  compris  dans  le  phlegmon.  Dans  le  cas  de  Béhier,  elle  mesurait  5 centi- 
mètres de  long  sur  2 de  large. 

La  tumeur  a-t-elle  envahi  toute  la  fosse  iliaque,  il  devient  très-difficile  alors 
d’en  préciser  les  limites;  on  sent  partout  une  rénitence  difi'use  qui  remonte 
plus  ou  moins  haut  du  côté  de  la  région  lombaire  (Grisolle). 

Un  autre  groupe  de  symptômes  non  moins  caractéristiques  des  phlegmons 
iliaques  puerpéraux,  est  constitué  par  les  phénomènes  résultant  des  rapports 
de  la  tumeur  : 1°  avec  les  muscles  psoas  et  iliaque,  2“  avec  les  nerfs,  3®  avec 
les  vaisseaux,  k°  avec  le  cæcum. 

Quand  les  muscles  psoas  et  iliaque  sont  intéressés,  comme  cela  a lieu  quand 
le  phlegmon  est  sous-aponévrotique,  et  même,  presque  toujours  â un  certain 
degré,  quand  il  est  sous-péritonéal,  les  mouvements  de  la  cuisse  sur  le  bassin 
deviennent  très-pénibles  ou  retentissent  douloureusement  dans  la  fosse  iliaque 
interne  (observation  de  Gueneau  de  Mussy).  Ils  finissent  môme  par  devenir 
impossibles  (observation  de  Münchmeyer).  Ce  n’est  pas  tout.  Le  membre  se 
rétracte  (Grisolle)  et  la  cuisse  se  fléchit  sur  le  bassin  (observation  de  la  Gazette 
hebdomadaire).  L’extension  du  membre  inférieur  est  alors  très-difficile  (obser- 
vation de  Béhier). 

Grisolle  a encore  noté  la  claudication  comme  conséquence  de  la  rétraction 
du  membre  ; mais  on  a bien  rarement  occasion  de  noter  ce  symptôme  chez 
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les  femmes  en  couches,  qui  ne  sont  presque  jamais  surprises  par  le  plileguiou 
iliaque  dans  l’état  de  santé. 

Les  rapports  de  la  tumeur  avec  les  nerfs  qui  se  distribuent  aux  membres 
inférieurs  ou  aux  organes  génitaux,  développent  dans  ces  parties  des  douleurs 
aiguës,  lancinantes,  névralgiques,  ou  donnent  lieu  à des  fourmillements  et  à 
de  l’engourdissement.  C’est  à la  compression  des  nerfs  qu’il  faut  attribuer  les 
douleurs  par  irradiation  et  les  douleurs  par  correspondance  dont  nous  avons 
parlé. 

Les  vaisseaux  échappent  plus  facilement  que  les  nerfs  à la  compression 
exercée  par  la  tumeur  phlegmoneuse.  Ces  derniers,  enveloppés  par  les  fibres 
du  psoas,  subissent  inévitablement  l’action  du  muscle  qu’ils  traversent,  quand 
celui-ci  est  envahi  par  l’inflammation.  Les  vaisseaux  peuvent  fuir  devant  la 
compression  qui  tend  à réduire  leur  calibre.  Cependant,  il  est  rare  que  la 
circulation  n'y  soit  pas  gênée  ou  empêchée,  et  qu’il  n’en  résulte  pas  un 
œdème  péri-malléolaire,  et  dans  quelques  cas  une  infiltration  séreuse  de  tout 
le  membre  inférieur. 

Grisolle  n’admet  que  cette  cause  mécanique,  comme  explication  de  l’œdème 
concomitant  du  phlegmon  iliaque.  Je  crois,  du  moins  pour  ce  qui  concerne 
les  femmes  en  couches,  que  la  phlébite  des  veines  iliaques,  phlébite  tantôt 
primitive  et  tantôt  consécutive  au  phlegmon,  joue  dans  la  production  de  cet 
épanchement  séreux  un  rôle  beaucoup  plus  considérable  que  la  compression . 

Grisolle  a attribué  encore  à la  compression  des  veines  l’engourdissement 
et  les  fourmillements  dont  se  plaignent  quelques  malades.  Voici  le  fait  sur 
lequel  il  se  fonde  : 

« Dans  un  cas  où  l’engourdissement  s’était  déclaré  dans  la  cuisse  gauche  à 
la  suite  d’un  phlegmon  iliaque  puerpéral,  il  était  facile  de  s’assurer  en  tâtant 
le  pouls  dans  les  deux  artères  crurales,  que  celui  du  côté  gauche  était  moins 
ample  et  moins  dur  qu’à  droite  ; quelquefois  même,  il  n’y  avait  plus  d’iso- 
chi'onisme  dans  les  battements  des  deux  vaisseaux;  enfin,  la  température  du 
membre,  qui  paraissait  recevoir  moins  de  sang,  était  aussi  notablement  moins 
élevée.  Ces  phénomènes  remarquables  persistèrent  au  même  degré  pendant 
six  heures.  » 

Lorsque  le  phlegmon  iliaque  siège  à droite,  on  conçoit  la  possibilité  d’un 
obstacle  à la  circulation  des  matières  intestinales  par  l’application  de  la  tu- 
meur portée  en  avant  contre  la  paroi  abdominale  antérieure.  Les  effets  de 
cette  compression  seraient  le  défaut  d’excrétion  gazeuse,  le  météorisme,  la 
constipation.  Je  ne  conteste  pas  la  possibilité  de  cette  action  toute  mécanique 
du  phlegmon,  mais  je  la  considère  comme  étant  au  moins  très-exceptionnelle. 
Le  méteorisme,  la  constipation,  sont  bien  plus  souvent  le  résultat  de  la  per- 

tuibation  jetée  dans  tout  1 organisme  que  du  développement  matériel  de  la 
tumeur. 

Tant  que  la  tumcui  ilia([uc  reste  a 1 état  de  phlegmon,  les  troubles  sympa- 
I liquos  qu  elle  piovoque  dans  les  principales  fonctions  ont  une  médiocre  in- 
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lensité.  La  fièvre  est  modérée^  mais  il  n’est  pas  exact  de  dire  avec  Grisolle 
({u’elle  soit  toujours  sans  paroxysmes.  Chez  toutes  les  femmes  en  couches  sou- 
mises à mon  examen,  il  y a eu  constamment  des  redoublements  vespériens, 
marqués  non-seulement  par  l’accélération  du  pouls,  mais  par  une  élévation 
plus  grande  de  la  température. 

Sur  une  femme  accouchée  à la  Maternité  le  28  juillet  1866,  et  qui,  après 
avoir  présenté  les  symptômes,  d’abord  d’une  péritonite,  puis  d’un  phlegmon 
iliaque  droit,  partit  en  bon  état  le  29  septembre  1866,  voici  quel  a été  jour 
par  jour,  matin  et  soir,  l’état  de  la  température  et  du  pouls  chez  notre  malade 
depuis  le  5 août  jusqu’au  28  septembre  : 


5 août  1866. 

6 — 

7 — 

8 — 

9 — 

10  — 

11  — 

12  — 

13  — 

14  _ 

15  — 

16  — 

17  — 

18  — 

19  — 

20  — 

21  — 

22  — 

23  — 

2li  — 

25  — 

26  — 

27  — 

28  — 

29  — 

30  — 

31  — 

1er  septembre  1866. 
2 — 

3 — 


MATIN. 


SOIR. 


Pouls. 

Température. 

108 

e 

40 

108 

39  3/5 

108 

39  3/5 

112 

39  3/5 

108 

39 

100 

39  2/5 

100 

39  2/5 

104 

39  1/5 

88 

38  2/5 

76 

38 

80 

38 

88 

37  3/5 

80 

37  4/5 

88 

37  1/5 

64 

371/5 

76 

37  3/5 

» 

» 

72 

37  1/5 

76 

37  1/10 

76 

36  4/5 

68 

38 

70 

37  3/5 

76 

38  1/3 

68 

37  1/3 

68 

37  3/5 

80 

36  1/5 

80 

38  2/5 

72 

38 

100 

38  2/5 

100 

39  4/5 

90 

38  1/5 

» » 


Pouls. 

Température. 

112 

O 

41 

108 

40  2/5 

128 

41  2/5 

108 

39 

104 

39 

100 

39  2/5 

100 

39  2/5 

100 

39  2/5 

96 

38  3/5 

92 

38  4/5 

100 

38  4/5 

88 

38  3/5 

88 

38  3/5 

88 

38  2/5 

80 

38  3/5 

116 

40  4/5 

80 

38  3/5 

82 

38  3/5 

90 

38  4/5 

84 

38 

80 

39  2/5 

108 

38  4/5 

100 

39 

92 

36 

104 

38  3/5 

104 

39 

100 

38  2/5 

128 

39 

120 

38  2/5 

112 

39  1/5 

104 

38  1/5 

110 

39 
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MATIN.  SOIR. 


Pouls. 

Température. 

Pouls. 

Température. 

6 

septembre  1866. 

96 

38°  4/5 

112 

39°l/5 

7 

— 

100 

37  3/5 

98 

38  1/5 

8 



92 

38 

92 

38 

9 

— 

76 

37  4/5 

88 

39  2/5 

10 

— 

90 

37  4/5 

96 

38  3/5 

11 

— 

72 

37  4/5 

124 

41 

13 

— 

» 

» 

106 

37  3/5 

14 

— 

80 

37 

108 

38  3/5 

15 

— 

108 

37  3/5 

88 

38  3/5 

16 

— 

84 

38  3/5 

104 

38  4/5 

17 

— 

» 

» 

112 

38  4/5 

18 

— . 

104 

39 

122 

39 

19 

— 

92 

38 

80 

38 

20 

— 

80 

37  2/5 

104 

38  2/5 

21 

— 

76 

37  1/5 

88 

38 

22 

— 

76 

37  3/5 

100 

381/5 

23 

— 

80 

381/5 

104 

38  4/5 

24 

— 

80 

38  4/5 

108 

39  1/5 

25 

— 

100 

38 

108 

39  2/5 

26 

— 

80 

37  2/5 

100 

38  3/5 

27 

— 

84 

371/5 

92 

371/5 

28 

— 

72 

38  1/5 

90 

38  3/5 

A part  certaines  modifications  apportées  dans  l’état  du  pouls  et  de  la  tem- 
pérature par  quelques  circonstances  spéciales  consignées  dans  l’obsei’vationj 
on  peut  voir  par  ce  tableau  qu’il  y a eu  entre  les  résultats  tournis  par  l'examen 
du  matin  et  ceux  qu’a  donnés  la  visite  du  soir  une  différence  très-sensible. 
Il  en  est  ainsi  chez  toutes  les  femmes  en  couches  atteintes  de  phlegmons  pel- 
viens en  général,  et  j’ajouterai  même  dans  la  grande  majorité  des  cas  qui 
ressortissent  à l’empoisonnement  puerpéral.  Les  autres  phénomènes  généraux 
qui  accompagnent  le  développement  des  tumeurs  iliaques,  alors  qu’elles  n’ont 
pas  encore  dépassé  la  période  phlegmoneuse,  consistent  dans  quelques  trou- 
bles digestifs  ou  nerveux;  langue  blanche,  .soif,  anorexie,  constipation,  quel- 
quefois diarrhée,  céphalalgie,  etc.,  troubles  habituellement  peu  sérieux  et 
qui  ne  compromettent  pas  l’état  général.  Ce  dernier  ne  s'affecte  profondé- 
ment qu’à  la  période  de  suppuration. 


Marche  et  durée.  — La  marche  des  phlegmons  iliaques  puerpéraux  est 
presque  toujours  subaiguë  et  leur  durée  rarement  moindre  de  trois  à quatre 
septénaires. 

Les  phlegmons  iliaques  à marche  rapide  et  funeste  ne  sont  jamais  chez  les 
femmes  en  couches  une  affection  isolée,  indépendante,  mais  une  des  nom- 
breuses expressions  de  la  diathèse  purulente.  On  trouve  en  pareil  cas  du  pus 
hervieux,  37 
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dans  plusieurs  organes  à la  fois,  tels  que  rutérus,  l’ovaire,  le  ligament  large, 
le  péritoine  et  le  tissu  cellulaire  de  la  fosse  iliaque.  Seulement  il  est  digne  de 
remarque  que  le  liquide  purulent,  au  lieu  d’être  collecté,  est  à l’état  infiltré, 
et  qu’au  lieu  d’être  sous-aponévrotique  il  est  sous-péritonéal. 

Terminaisons.  — La  résolution  n’est  pas  le  mode  de  terminaison  le  plus 
ordinaire  des  phlegmons  iliaques  puerpéraux;  mais  elle  ne  serait  pas,  si  j’en 
crois  mon  expérience,  aussi  rare  que  le  prétend  Grisolle.  L’hôpital  n’est  pas 
un  lieu  favorable  à la  résolution  des  engorgements  phlegmoneux  de  la  fosse 
iliaque  ; ce  milieu  pousse  à la  suppuration  plutôt  qu’à  toute  autre  terminai- 
son, tandis  qu’en  ville  les  choses  se  passent  souvent  d’une  manière  fort  diffé- 
rente. J’ai  suivi  plusieurs  fois  hors  de  l’hôpital  des  malades  chez  lesquelles 
j’avais  dans  mon  service  diagnostiqué  un  phlegmon  iliaque  et  j’ai  été' surpris 
de  la  merveilleuse  rapidité  avec  laquelle  se  résolvaient  ces  tumeurs  d’ordinaire 
si  rebelles  à l’action  des  divers  moyens  thérapeutiques.  11  y aurait  donc  lieu 
de  modifier  quelque  peu  la  proposition  de  Grisolle,  même  en  ce  qui  concerne 
les  phlegmons  iliaques  puerpéraux. 

Le  même  auteur  considère  la  suppuration  comme  un  mode  de  terminaison 
presque  inévitable  de  ces  sortes  de  tumeurs.  Tout  en  admettant  que  ce  soit 
chose  fréquente  et  très-ordinaire,  je  proteste  contre  cette  quasi  fatalité  de  la 
suppuration.  Oui,  l’empoisonnement  puerpéral  développe  singulièrement  la 
faculté  pyogénique  des  femmes  en  couches;  oui,  dans  ma  conviction,  nombre 
de  phlegmons  terminés  par  suppuration  nous  échappent  quand  le  foyer  puru- 
lent s’ouvre  dans  le  rectum,  le  vagin  et  même  la  vessie;  mais  je  ne  puis  non 
plus  effacer  de  mon  souvenir  le  nombre  considérable  de  malades  chez  les- 
quelles la  tumeur  iliaque  n’a  pas  suppuré.  Il  y a du  reste  un  facteur  bien 
important  qu’on  néglige  toujours  de  faire  entrer  dans  ce  problème  des  termi- 
naisons, c'est  l’élément  épidémique.  Il  est  telle  épidémie  dans  laquelle  la  sup- 
puration sera  une  règle  invariable,  telle  autre  où  l’on  observera  presque  aussi 
communément  l’induration.  Je  n’accepte  donc  qu’à  correction  la  proposition 
trop  absolue  formulée  par  Grisolle. 

Quoi  qu’il  en  soit,  le  travail  de  la  formation  du  pus  s’annonce  par  des  phé- 
nomènes locaux  et  généraux  qui  permettent  souvent  à eux  seuls,  sinon  d’en 
déterminer  le  siège  précis,  du  moins  d’en  affirmer  l’existence. 

Lorsqu’il  s’agit  d’une  de  ces  suppurations  diffuses  sous-péritonéales  de  la 
fosse  iliaque,  comme  il  s’en  produit  souvent  chez  les  femmes  en  couches  dans 
les  cas  de  diathèse  purulente  généralisée  et  à marche  rapide,  les  symptômes 
généraux  et  locaux  se  confondent  tellement  avec  ceux  de  la  maladie  principale 
que  le  diagnostic  de  l’infiltration  purulente  sous -péritonéale  est  impossible. 

Quand,  au  contraü’e,  la  suppuration  iliaque  procède  avec  lenteur,  ainsi 
qu’il  arrive  dans  la  gi’ande  majorité  des  cas,  on  observe  des  frissons  répétés, 
irréguliers,  une  ûèvre  continue,  rémittente,  avec  exacerbations  vespériennes, 
des  sueurs  profuses  ayant  surtout  lieu  la  nuit  pendant  le  sommeil , et  parfois 
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des  éruptions  miliaires  se  produisant  volontiers  sur  le  ventre  par  l’action  des 
cataplasmes,  ou  bien  aux  plis  inguinaux  et  à la  face  interne  des  cuisses. 

La  •fluctuation  serait  un  excellent  indice  de  la  formation  du  pus,  mais  elle 
n’est  pas  souvent  ni  facilement  appréciable  dans  les  phlegmons  iliaques.  Pour 
que  ce  phénomène  puisse  êire  perçu,  il  faut  que  la  tumeur  se  rapproche  de  la 
paroi  abdominale  antérieure,  la  soulève,  contracte  des  adhérences  avec  elle 
et  tende  à l’amincir  et  à la  perforer.  Tant  que  la  collection  purulente  est  pro- 
fondément placée,  elle  peut  échapper  à l’exploration  la  plus  attentive. 
Bourienne  cite  deux  cas  d’abcès  iliaques,  contenant  l’un  quinze  onces  de  pus, 
l’autre  une  livre  et  demie  du  même  liquide,  sans  que  l’examen  plusieurs  fois 
répété  eût  fait  percevoir  la  fluctuation  (l).'La  mollesse  de  la  tumeur,  l’empà- 
tement,  l’espèce  de  frémissement  dont  parle  Grisolle,  tous  ces  indices  fournis 
par  le  palper  dans  le  cas  d’abcès  iliaques  profonds,  alors  môme  qu’ils  coexis- 
tent avec  un  œdème  sous-cutané,  sont  beaucoup  trop  vagues  pour  qu’il  soit 
permis  d’affirmer  la  présence  du  pus. 

Yigla  a fait  connaître  l’observation  d’une  jeune  femme  affectée  de  phleg- 
mon iliaque  chez  laquelle  Velpeau  crut  sentir  une  fluctuation  profonde,  mais 
trop  obscure  encore  pour  qu’il  y eût  indication  d’agir.  Six  jours  se  passèrent 
sans  changement  notable,  et,  après  celte  époque,  l’habile  chirurgien  ne 
retrouva  plus  l’engorgement;  aucune  fluctuation  ne  l’avait  remplacé  ; mais 
un  examen  attentif  fit  découvrir  de  l’œdème  au  niveau  du  grand  trochanter. 
Des  incisions  furent  faites  à ce  niveau  et  donnèrent  issue  à un  pus  fétide  (2). 

11  peut  arriver  en  effet  que  la  collection  purulente,  après  s’être  portée  vers 
l’extérieur,  s’affaisse  tout  à coup  et  disparaisse  même,  soit  parce  que  le  pus 
aura  fusé  vers  les  lombes  ou  du  coté  de  la  cuisse , soit  parce  que  le  foyer  se 
sera  ouvert  dans  l’un  des  organes  circonvoisins. 

Quels  sont  les  points  vers  lesquels  les  abcès  iliaques  puerpéraux  tendent  à 
se  frayer  une  issue?  J’ai  déjà  dit  ailleurs  et  je  rappelle  ici  que  les  collections 
purulentes  ne  sont  pas  animées  d’une  force  quasi  instinctive  qui  les  pousse 
dans  certaines  directions  déterminées  plutôt  que  dans  d’autres.  Leur  expansion 
a lieu  dans  tous  les  sens  indistinctement,  et  lorsqu’elles  rencontrent,  comme 
dans  la  fosse  iliaque  interne,  un  plan  osseux  qui  leur  oppose  une  résistance 
presque  insumiontable,  elles  se  développent  du  côté  où  cet  obstacle  n’existe  pas. 

L’observation  de  Münchineyer,  celle  d’Auguste  Bërard,  l’une  de  celles  qui 
me  sont  personnelles,  prouvent  que  le  pus,  franchissant  les  limites  de  la  fosse 
iliaque,  peut  se  porter  en  haut  du  côté  des  lombes  jusqu’à  la  hauteur  du  rein. 

Du  côté  de  la  cuisse,  plusieurs  voies  sont  ouvertes  au  pus  des  abcès  iliaques 
puerpéraux.  11  peut  s’engager  sous  l’arcade  fémorale  (observation  de  Béhier) 
et  suivre  jusqu  a une  distance  plus  ou  moins  grande  la  direction  des  vaisseaux 
lémoraux  (observation  de  la  Gaz.  hebd.).  D’autres  fois  ce  liquide  sort  du  bassin 

(1)  Bourienne,  Journ.  rie  méd.,  t.  XLIII,  obs.  1 et  2. 

(2j  Vigla,  Soc.  ami.,  douzième  année,  7“  bulletin. 
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avec  le  psoas,  et  l’accompagne  en  disséquant  ou  détruisant  ses  fibres  charnues 
jusqu’à  son  insertion  au  petit  trochanter  (observations  de  Gueneau  de  Mussv 
et  de  la  Gaz.  hebd.). 

Une  de  mes  observations  nous  montre  le  liquide  purulent  épanche  dans  le 
petit  bassin  en  dehors  du  péritoine  et  les  muscles  pyramidal  et  obturateur 
interne  profondément  altérés  par  le  travail  de  la  suppuration. 

Aubry,  cité  par  Grisolle,  a publié  une  observation  d’abcès  iliaque  puerpéral 
ouvert  à la  fois  à l’intérieur  du  bassin  et  dans  la  cavité  cotyloïde,  ce  qui  avait 
occasionné  une  luxation  de  la  hanche. 

La  pénétration  du  pus  dans  l’intestin  aurait  lieu  dans  un  septième  des  cas 
environ  suivant  Grisolle,  mais  peut-être  plus  fréquemment  encore  en  raison  de 
la  facilité  avec  laquelle  ce  mode  d’ouverture  échappe  à l’observation.  En  effet, 
si  la  tumem'  s’affaissait  toujours  rapidement  au  moment  où  s’établit  la  com- 
munication avec  une  partie  de  l’intestin,  il  ne  serait  pas  malaisé,  en  interro- 
geant les  garde-robes,  de  diagnostiquer  la  perforation  de  l’intestin.  Malheu- 
reusement l’évacuation  du  foyer  ne  se  fait  pas  toujours  brusquement  en  raison 
ou  de  la  petitesse  de  l’ouverture,  ou  de  sa  situation  peu  favorable,  ou  des 
qualités  du  pus.  Cette  lenteur  de  la  poche  à se  vider  est  une  cause  fréquente 
de  méprise. 

La  partie  de  l’intestin  dans  laquelle  peuvent  s’ouvrir  les  abcès  iliaques  varie 
beaucoup  suivant  qu’ils  occupent  l’une  ou  l’autre  des  deux  fosses  iliaques, 
suivant  qu’ils  restent  cantonnés  dans  la  fosse  iliaque  proprement  dite,  ou  qu’ils 
en  franchissent  les  limites  pour  fuser,  par  exemple,  soit  en  haut  vers  les  lom- 
bes, soit  en  bas  vers  le  petit  bassin.  C’est  pour  cela  que  le  rectum,  l’S iliaque, 
le  cæcum,  le  côlon  ascendant,  etc.,  ont  été  tour  à tour  le  siège  de  ces  com- 
munications avec  le  foyer  purulent.  Les  observations  de  Rigaud,  Ménière, 
Grisolle,  Merling,  John  Burne,  etc.,  témoignent  de  la  perforation  possible  de 
ces  différentes  parties  de  l’intestin. 

L’ouverture  des  abcès  iliaques  dans  le  vagin  est  assez  fréquente  chez  les 
femmes  en  couches,  mais  fréquemment  aussi  elle  est  méconnue  en  raison  de 
l’écoulement  lochial  qui  s’effectue  à travers  ces  parties.  Que  le  produit  de 
celte  sécrétion  augmente  momentanément  d’abondance,  que  de  puriforme  il 
devienne  purulent,  ce  sont  là  des  faits  très-vulgaires  dans  l’état  puerpéral  et 
qui  n’ont  pas  par  eux-mêmes  une  grande  importance  séméiotique.  Mais  si  ces 
changements  dans  l’aspect  et  la  quantité  du  flux  lochial  coincident  avec  un 
prompt  affaissement  de  la  tumeur  iliaque,  il  y aura  lieu  de  supposer  que  la 
cavité  vaginale  ou  la  cavité  utérine  ont  livré  passage  au  contenu  de  la  poche 
purulente.  L’examen  à l’aide  du  spéculum  pourrait  résoudre  la  question,  mais 
il  est  rare  que  l’on  découvre  l’orifice  de  communication,  soit  qu’il  se  dissimule 
sous  l’un  des  plis  de  la  muqueuse  vaginale,  soit  que  l’utérus  lui-même  ait  été 
le  siège  de  la  perforation. 

L’observation  de  Münchmeyer  rapportée  par  nous  est  un  exemple  de  l’ou- 
verture d’un  abcès  iliaque  dans  la  cavité  du  vagin. 
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La  thèse  inaugurale  de  Piotay  (1)  renferme  l’observation  d’une  femme  affec- 
tée d’abcès  iliaque  du  côté  gauche,  et  chez  laquelle  l’introduction  du  spéculum 
amena  une  perforation  du  vagin  à sa  paroi  postérieure,  et  l’irruption  immé- 
diate d’une  grande  quantité  de  pus  qui  remplit  bientôt  tout  l’instrument. 

L’observation  suivante  est  empruntée  à Gi'isolle  qui  l’a  recueillie  dans  le 
service  de  Chomel. 

Obs.  LXXV.  — Abcès  de  la  fosse  iliaque  droite  ouvert  dans  le  vagin.  — Guérison. 

Marie,  vingt  et  un  ans,  domestique.  Accouchée  il  y a vingt-cinq  jours. 

Il  y a douze  jours,  sans  cause  connue,  elle  commence  à souffrir  de  l’hypo- 
gastre;  la  cuisse  droite  devient  lourde,  pesante  j un  peu  d’œdème  autour  des 
malléoles.  Marche  difficile  et  douloureuse;  la  douleur  s’irradie  de  l’hypo- 
gastre  dans  toute  la  longueur  du  membre  pelvien  du  côté  droit. 

Entre  à l’hôpital  le  31  janvier  1837.  Céphalalgie  sus-orbitaii’e ; langue 
humide  et  sans  enduit;  ni  soif,  ni  envies  de  vomir;  perte  complète  de  l’ap- 
pétit; une  selle  liquide  tous  les  jom’s;  urine  sans  douleur.  Lochies  d’un  jaune 
verdâtre,  très-odorantes,  assez  abondantes.  Par  le  toucher  on  sent  l’utérus 
revenu  à son  volume  normal,  caché  derrière  le  pubis,  mobile  et  non  doulou- 
reux; ventre  mou,  flasque,  indolent  à la  pression,  excepté  dans  la  fosse  iliaque 
droite.  Là  on  circonscrit  une  tumeur  dui’e,  sans  bosselures  à sa  surface,  immo- 
bile, sans  adhérences  avec  la  paroi  abdominale  qui  glisse  aisément  au  devant 
d’elle,  complètement  mate  à la  percussion,  haute  de  trois  pouces  dans  le  sens 
vertical  en  commençant  un  peu  au-dessus  du  ligament  de  Poupart,  remplis- 
sant transversalement  toute  la  fosse  iliaque  sans  dépasser  le  rebord  du  bassin. 
Cette  tumeur  est  le  siège  de  douleurs  médiocres  s’irradiant  dans  tout  le  mem- 
bi’e  inférieur  droit,  que  la  malade  ne  peut  étendre  complètement,  et  qui 
offre  autour  des  malléoles  un  "œdème  léger,  lequel  persiste  malgré  le  repos 
et  la  position  horizontale.  Sangsues,  bains,  cataplasmes. 

8 février.  La  tumeur  a diminué  d’un  cinquième  environ;  elle  est  très- 
dure,  peu  douloureuse  à la  pression  ; l’œdème  a diminué  dans  le  membre 
inférieur,  qui  peut  être  étendu  plus  complètement  que  les  jours  précédents; 
constipation  depuis  plusieurs  jours;  pouls  à 108;  peu  de  chaleur  à la  peau. 

Frissons  irréguliers;  sueurs  abondantes  surtout  la  nuit.  Jusqu’au  20,  état  sta- 
tionnaire . 

Du  20  au  27,  moins  de  frissons  et  de  sueurs;  pouls  fréquent  sans  chalem’  à 
la  peau;  tumeur  dure  et  peu  douloureuse. 

27.  Les  frissons  reviennent  intenses,  sans  accélération  plus  grande  du 
pouls. 

1*'  mars.  La  malade  nous  avertit  que  depuis  la  nuit  dernière,  elle  a par  le 
vagin  un  écoulement  abondant  qui  ressemble  à un  pus  phlegmoneux  par  sa 

(1)  Piotay,  thèse.  Paris,  1837,  obs.  7,  p.  1 . 
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couleur  et  sa  consistance.  Le  doigt  introduit  clans  le  vagin  ne  fait  distinguer 
aucun  pertuis;  il  en  est  de  même  du  spéculum;  mais  il  est  facile  de  s'assurer 
à 1 aide  de  cet  instrument  c;ue  le  pus  ne  provient  pas  de  l’orifice  utérin.  La 
tumeur  a diminué  de  moitié  depuis  hier.  Depuis  cette  époque  les  frissons  et 
les  sueurs  ont  disparu  ; pouls  à 80. 

Du  k au  5,  l’écoulement  a presque  cessé. 

La  tumeur  diminue  peu  à peu,  et,  le  15,  elle  n’a  plus  cjue  le  volume  d’une 
petite  noix;  elle  conserve  une  grande  dureté  et  n’est  le  siège  que  de  quel- 
ques élancements  fugaces.  La  malade  marche  sans  douleur;  elle  peut  étendre 
complètement  la  jambe  ; l’œdème  a disparu  autour  des  malléoles;  selles  régu- 
lières, faciles,  naturelles,  pouls  à 70. 

23.  On  ne  distingue  plus  de  noyau  induré. 

2b.  La  malade  sort  tout  à fait  rétablie,  elle  conserve  encore  un  très-léger 
écoulement  blanchâtre,  muqueux,  non  purulent,  et  qui  dépend  probablement 
des  granulations  framboisées  qui  existent  dans  l’étendue  de  quelques  lignes 
au  pourtour  de  l’orifice  utérin. 

L’observation  d’Husson  et  Dance,  que  nous  avons  rapportée  plus  haut  , 
démontre  anatomiquement  que  le  pus  des  abcès  iliaques  peut  se  frayer  un 
passage  à travers  la  paroi  de  l’utérus  lui-même. 

Un  cas  analogue  est  relaté  par  le  Médico-chirurgical  Review  (n”  de  juil- 
let 18Zrl).  Il  s’agit  d’une  femme  en  couches,  chez  laquelle  un  abcès  de  la 
fosse  iliaque  droite  s’est  ouvert  dans  l’utérus  à 2 centimètres  au-dessus  du 
museau  de  tanche  par  une  perforation  du  calibre  d’une  plume  de  corbeau. 

L’observation  extraite  de  la  Gazette  hebdomadaire  nous  montre  le  foyer 
purulent  communiquant  avec  la  vessie  par  une  fistule  occupant  la  partie  laté- 
rale droite  du  bas-fond  de  cet  organe,  à 3 ou  b centimètres  en  arrière  de 
l’orifice  de  l’uretère  droit. 

Enfin,  l’une  des  observations  de  Béhier  fournit  un  exemple  de  l’ouverture 
artificielle  de  l’abcès  iliaque  au-dessus  de  l’arcade  ciairale  où  il  était  venu 
faire  saillie,  et  l’observation  de  Béi’ard  est  un  cas  d’ouverture  naturelle  du 
foyer  au  voisinage  de  la  cicatrice  ombilicale  consécutivement  à une  infiltra- 
tion du  pus  entre  le  péritoine  et  la  peau.  En  général,  l’ouverture  des  abcès 
iliaques  à travers  la  peau  ne  se  fait  heureusement  que  chez  les  femmes  amai- 
giâes  et  dont  la  paroi  abdominale  antérieure  est  réduite  à une  grande  min- 
ceur. Quand  cette  paroi  est  épaisse  et  chargée  d’une  certaine  quantité  de 
graisse,  elle  oppose  une  telle  résistance  au  ti’avail  de  perforation  que  les  ma- 
lades succombent  avant  que  la  peau  ne  soit  assez  amincie  pour  céder  à l’ef- 
fort du  pus,  ou  bien  que  l’ouverture  se  fait  par  d’autres  organes,  tels  que 
l’intestin,  le  vagin,  la  vessie,  etc. 

Il  est  encore  un  mode  d'ouverture  possible  dos  abcès  iliaques,  c’est  celui 
qui  s’effectuerait  dans  le  péritoine.  L’examen  de  l’une  des  observations  qui 
nous  sont  propres  prouve  que  le  foyer  purulent  se  fût  inévitablement  épanché 


PHLEGMONS  ILIAQUES. 


583 


dans  cette  cavité,  puisqu’il  a suffi  d’une  pression  très-légère  avec  le  manche 
du  scalpel  sur  la  tumeur  iliaque  pour  que  cet  épanchement  eût  lieu.  Un  tel 
accident,  s’il  se  produisait  pendant  la  vie,  provoquerait  le  développement 
d’une  péritonite  aiguë,  plus  ou  moins  promptement  mortelle.  Dans  un  cas 
cité  par  Perrocliaud,  la  mort  fut  instantanée. 

J'ai  plusieurs  fois  observé  la  terminaison  par  induration  chez  des  femmes 
eu  couches  qui  avaient  présenté  tous  les  signes  physiques  et  rationnels  d’un 
phlegmon  iliaque.  Elle  est  moins  rare  qu’on  ne  le  pense  généralement  et  se 
prononce  même  d’assez  bonne  heure.  Mais  il  faut  savoir  que  ce  résultat  n’est 
définitif  qu’à  certaines  conditions  : 1“  que  les  malades  ne  resteront  pas  dans 
le  milieu  où  elles  ont  contracté  leur  phlegmon,  surtout  si  ce  milieu  est  un 
établissement  hospitalier  et  n’a  pu  être  suffisamment  aéré,  ventilé,  ou  expurgé 
de  tout  principe  miasmatique;  2“  qu’ elles  ne  se  lèveront  que  très- longtemps 
après  que  tout  symptôme  aigu , fébrile  ou  douloureux , aura  disparu  ; 
3®  qu’elles  ne  se  livreront  à la  marche  ou  à leurs  occupations  qu’avec  une 
circonspection  extrême.  En  effet,  l’expérience  m’a  démontré  que  les  indura- 
tions phlegmoneuses  de  la  fosse  iliaque  sont  susceptibles,  sous  l’influence  de 
la  moindre  imprudence,  alors  que  le  mal  semblait  avoir  dit  son  dernier  mot, 
de  s’enflammer  à nouveau  et  d’entrer  en  suppuration. 

Quand  ou  a pu  éviter  ce  danger  des  recrudescences,  danger  qui  persiste 
pendant  plusieurs  semaines,  l’induration  affecte  des  allures  chroniques  et 
dure  des  mois  entiers  sans  qu’on  y constate  un  changement  bien  notable. 

Je  n’ai  jamais  observé  la  terminaison  par  gangrène  chez  les  accouchées 
atteintes  de  phlegmon  iliaque.  Mais  je  la  crois  parfaitement  possible  dans  les 
épidémies  véhémentes.  On  se  rappelle  que  chez  l’une  des  malades  de  Béhier, 
celle  qui  succomba  vingt-quatre  heures  après  l’accouchement,  le  tissu  cellu- 
laire sous-péritonéal  de  la  fosse  iliaque  interne  était  infiltré  d’un  liquide  séro- 
sanguinolent  qui  avait  une  odeur  de  gangrène. 

La  résolution  et  l’induration  sont  des  terminaisons  toujours  heureuses,  la 
gangrène  une  terminaison  toujours  mortelle.  La  suppuration  comporte  une 
issue  favorable  ou  fâcheuse,  suivant  les  conditions  dans  lesquelles  elle  se 
produit.  Un  abcès  iliaque  peu  volumineux  et  qui  s’ouvre  de  bonne  heure 
dans  l’intestin  est  suivi  ordinairement  d’une  guérison  rapide.  Mais  si  cet  abcès 
a acquis  des  dimensions  déjà  considérables,  si  l’ouverture  de  communication 
est  étroite  et  ne  laisse  passer  le  pus  qu’avec  peine  et  en  petite  quantité,  les 
accidents  généraux  persisteront  et  la  malade  pourra  succomber  avant  la  com- 
plète évacuation  du  foyer. 


L ouverture  à travers  le  vagin,  l’utérus  ou  la  vessie,  supposant  toujours  un 
déveloi>pement  assez  grand  du  foyer  purulent  et  l’en  vahissement  d’une  cer- 
taine pai  lie  de  1 excavation  pelvienne,  offrira  beaucoup  moins  de  chances  de 
guéiison  que  la  pénétration  du  pus  à travers  l’intestin.  Les  chances  de  salut 
SCI  ont  alois  mboi  données  a 1 étendue  du  foyer,  à la  facilité  de  l’évacuation  de 
son  contenu,  à l’étal  général  de  la  malade,  etc. 
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Il  \a  de  soi  que  les  abcès  iliaques  qui  projettent  des  fusées  purulentes  par 
delà  les  limites  de  la  région  iliaque,  vers  les  lombes,  par  exemple,  ou  vers  la 
cuisse,  suivant  la  direction  des  vaisseaux  fémoraux,  ou  jusque  vers  l'inseition 
du  muscle  psoas  au  petit  trochanter,  ou  dans  l’intérieur  de  l'articulation  coxo- 
fémorale,  compromettent  gravement  l’existence  des  malades  et  sont  presque 
toujours  au-  dessus  des  ressources  de  l’art. 

La  tendance  des  abcès  iliaques  à se  faire  jour  à travers  la  peau  a été  diver- 
sement appréciée  par  les  auteurs.  Les  uns  redoutent  ce  mode  d’ouverture, 
parce  que  le  pus  placé  dans  un  lieu  déclive  doit  s'écouler  avec  difficulté. 
D’autres,  comme  Grisolle,  le  jugent  favorable,  parce  que  l’art  peut  venir  au 
secours  de  la  nature  et  favoriser,  par  une  légère  incision,  l’issue  de  la  matière 
purulente.  Tout  dépend  ici  des  dimensions  de  l’abcès,  de  la  tendance  qu'il 
peut  avoir  à se  circonscrire  et  de  la  résistance  qu’opposera  la  paroi  de  l’abdo- 
men. Si  celle-ci  résiste  trop  longtemps,  si  la  collection  a eu  le  temps  de 
prendre  des  proportions  trop  considérables,  si  elle  s’est  étendue  simultané- 
ment du  côté  des  lombes  ou  du  petit  bassin,  l’issue  à travers  la  peau  pouri-a 
être  suivie  d’une  terminaison  fâcheuse.  Si,  au  contraire,  la  paroi  est  mince  et 
s’est  laissée  promptement  traverser  par  l’abcès,  et  si  ce  dernier  a des  dimen- 
sions restreintes,  une  guérison  prompte  est  facile  à prévoir. 

L’ouvertux'o  d’un  abcès  iliaque  sur  plusieurs  points  à la  fois  est  presque 
constamment  suivie  de  la  mort  des  malades,  non  pas,  comme  on  pourrait 
le  croire,  à cause  de  ces  ouvertures  multiples,  mais  parce  que  ces  der- 
nières supposent  toujours  une  extension  considérable  de  la  cavité  puru- 
lente. 

En  général,  quelle  que  soit  la  voie  par  laquelle  le  pus  est  évacué  à l’exté- 
rieur, si  le  foyer  est  trop  vaste,  ne  se  vide  pas  bien , ou  continue  trop  long- 
temps de  suppurer,  on  observe  bientôt  tous  les  signes  d’épuisement  caracté- 
ristiques de  la  fièvi'e  pyogénique  : amaigrissement,  perte  des  forces,  teinte 
jaunâtre  de  la  face,  fièvre  hectique  avec  redoublements  vespériens,  sécheresse 
de  la  langue,  perte  de  l’appéfit,  sueurs  abondantes,  diarrhée  colliquative  ; les 
malades  tombent  dans  le  marasme  et  la  mort  s’ensuit. 

Il  n’est  pas  toujours  nécessaire  que  les  abcès  iliaques  se  frayent  une  voie  au 
dehors  pour  que  les  malades  succombent.  Indépendamment  de  la  mort  pos- 
sible par  péritonite,  que  nous  avons  signalée  plus  haut,  il  y a des  cas  de  mort 
uniquement  liés  à l’étendue  de  la  suppuration  et  aux  désordres  intérieurs 
qu’elle  occasionne.  Chez  l’une  de  nos  malades  on  a vu  que  le  psoas  et  l’ilia- 
que avaient  été  presque  entièrement  détruits  par  l’acte  suppuratif.  Chez 
l’autre,  le  pus  avait  envahi  d’une  part  la  région  lombaire , d’autre  part  le 
petit  bassin.  Chez  la  femme  dont  A.  Bérard  a présenté  les  pièces  à la  Société 
anatomique,  la  surface  occupée  par  la  nappe  purulente  était  encore  plus 
vaste.  On  conçoit  que  l’envahissement  de  tant  de  parties  à la  fois  par  la  sup- 
puration devienne  une  cause  de  fièvre  et  d'épuisement  pour  l’organisme,  que 
les  produits  de  cette  suppuration,  en  pénétrant  dans  le  torrent  circulatoire. 
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troublent  toutes  les  fonctions  essentielles  à la  vie,  et  que  la  mort  en  soit  la 
conséquence  inévitable. 

Même  lorsqu’ils  guérissent,  les  phlegmons  iliaques  puerpéraux  peuvent 
donner  lieu  à certains  accidents  consécutifs.  Grisolle  a signalé  une  éventra- 
tion possible  à travers  la  cicatrice  résultant  d’une  incision  pratiquée  pour 
évacuer  une  collection  purulente  formée  dans  la  fosse  iliaque. 

Le  même  auteur  mentionne  un  engorgement  œdémateux  du  membre  infé- 
rieur chez  une  jeune  femme  qui,  à la  suite  d’un  accouchement  difficile,  avait 
été  atteinte  d’un  phlegmon  de  la  fosse  iliaque  du  même  côté.  Cette  malade, 
revue  au  bout  de  dix-huit  mois,  avait  conservé  son  engorgement  œdémateux 
du  membre  inférieur,  engorgement  que  l’auteur  attribue  soit  à la  compres- 
sion exercée  sur  la  veine  iliaque  par  l’ancien  foyer  purulent,  soit  à l’oblitéra- 
tion de  cette  veine  par  une  concrétion  sanguine.  Je  me  rallie  à cette  dernière 
hypothèse,  et,  contrairement  à l’opinion  exprimée  par  Grisolle,  je  crois,  pour 
en  avoir  vu  des  exemples  après  plusieurs  années,  que  ces  sortes  de  malades 
peuvent  guérir. 

Diagnostic.  — Les  phlegmons  iliaques  puerpéx’aux  proprement  dits  pour- 
raient être  confondus  : 1“  avec  la  péritonite  iliaque  ; 2°  avec  le  phlegmon  du 
ligament  large  j 3®  avec  l’ovarite  ; avec  certaines  tumeurs  formées  par  un 
amas  de  matières  stercorales  ou  un  déplacement  du  rein,  etc. 

La  péritonite  partielle  est  sans  contredit  l’affection  qui  donne  lieu  aux 
méprises  les  plus  fréquentes.  Sous  le  nom  de  phlegmons  iliaques  intra-péri- 
tonéaux on  comprenait  autrefois  les  péritonites  iliaques  partielles,  et  l’on  con- 
sacrait un  paragraphe  spécial  à l’étude  de  cette  variété  de  phlegmons  ilia- 
ques. Les  différences  anatomiques  qui  séparent  le  phlegmon  de  la  péritonite 
ne  permettent  plus  cet  englobement  sous  un  chef  unique  d’affections  essen- 
tiellement distinctes.  Sous  prétexte  de  contiguïté  on  n’est  plus  fondé  à attri- 
buer aux  lésions  de  la  péritonite  l’appellation  de  phlegmon.  A chaque  chose 
son  nom,  à chaque  nom  sa  chose.  Quels  moyens  aurons-nous  donc  de  distin- 
guer la  péritonite  partielle  du  phlegmon  iliaque  vrai? 

Laissons  de  côté  les  frissons,  la  fièvre,  les  vomissements  et  les  troubles 
digestifs  qui  peuvent  se  rencontrer  dans  les  deux  cas  et  n’ont  pas,  du  moins 
poui  la  péritonite  iliaque  partielle,  la  meme  valeur  que  pour  la  péritonite  aiguë 
généralisée.  Les  caractèi'es  qui  importent  le  plus  au  diagnostic  sont  ceux  qui 
sont  fournis  par  l’examen  de  la  tumeur.  Dans  la  péritonite  iliaque,  la  tumeur 
est  tout  d aboid  superficielle;  elle  est  molle,  dépressible,  souvent  bosselée  en 
raison  des  anses  intestinales  agglomérées  qui  la  constituent  et  n’offre  jamais 
une  matite  complète.  Dans  le  phlegmon  iliaque,  la  tumeur,  d’abord  profonde, 
ne  se  rapproche  que  progressivement  de  la  paroi  abdominale;  elle  est  dure, 
lenitente,  dépourvue  d élasticité,  mate  à la  percussion  et  s'accompagne  pres- 
que toujours  de  gêne  dans  les  mouvements  du  membre  inférieur  correspon- 
dant, souvent  môme  de  flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin. 
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La  confusion  est  d’autant  plus  facile,  chez  les  femmes  en  couches,  entre  le 
phlegmon  du  ligament  large  et  le  phlegmon  iliac(ue  vrai  que  ce  derniei’  pro- 
cède, dans  la  majorité  des  cas,  du  phlegmon  du  ligament  large.  C’est  en  effet  i 
très-habituellement,  par  suite  d’une  l'Atension  de  l’inflammation  de  ce  liga- 
ment, que  le  tissu  cellulaire  de  la  fosse  iliaque  interne  se  prend  à son  tour  et 
donne  lieu  aux  désordres  anatomiques  que  nous  avons  étudiés  plus  haut.  La 
préexistence  du  phlegmon  du  ligament  large  n’est  cependant  pas  fatalement 
nécessaire,  et  il  est  tel  cas  où  la  formation  d’un  phlegmon  iliaque  puerpéral 
est  tout  à fait  indépendante  de  cette  origine.  A l’aide  de  quels  signes  diagnos- 
tiques pourra-t-on  alors  distinguer  )’un  de  l’autre? 

Le  phlegmon  du  ligament  large,  à son  début,  fait  corps  avec  l’utérus,  et 
l'exploration  vaginale,  à cette  époque,  fait  l’econnaître  une  tumeur  plus  ou 
moins  lisse,  dure,  continue  avec  la  matrice,  renfermée  tout  entière  dans 
l’excavation  et  déprimant  plus  ou  moins  le  cul-de-sac  vaginal  correspondant. 

Le  phlegmon  iliaque  prend  au  contraire  naissance  dans  la  fosse  iliaque 
interne  en  dehors  de  l’excavation,  il  ne  se  continue  pas  avec  l’utérus  et  le 
toucher  vaginal  ne  permet  pas  de  l’atteindi’c  ; c’est  en  déprimant  la  paroi 
abdominale  par  la  palpation  qu’on  peut  percevoir  la  tumeur  à son  début. 

Le  développement  ultérieur  de  l’une  ou  de  l’autre  de  ces  deux  variétés  de 
phlegmon  pouvant  donner  lieu,  pour  le  phlegmon  du  ligament  large  à l’en- 
vahissement de  la  fosse  iliaque,  pour  le  phlegmon  iliaque  à l’envahissement 
de  la  cavité  pelvienne,  il  n’y  a plus  d’intérêt  pratique  à établir  le  diagnostic 
différentiel.  Si  cependant  chacune  de  ces  tumeurs  phlegmoneuses  suppurait 
sur  place,  on  aurait,  pour  distinguer  l’iliaque  de  celle  du  ligament  large,  les 
troubles  de  la  motilité  : gêne  dans  les  mouvements  du  membre  inférieur, 
rétraction  de  ce  dernier,  flexion  permanente  de  la  cuisse,  etc. 

L’ovaire  développé  par  l’inflammation  se  plaçant  presque  toujours  dans  la 
fosse  iliaque,  peut  en  imposer  facilement  pour  un  phlegmon  de  cette  région. 
On  a donné  comme  élément  de  diagnostic  la  forme  globuleuse  ou  ovalaire  de 
la  tumeur  dans  l’ovarite,  son  plus  ou  moins  do  mobilité,  les  mouvements 
qu’on  lui  imprime  quand  on  déplace  l’utérus.  Mais  ces  caractères  n’ont  le 
plus  habituellement  aucune  valeur,  l’ovaire  ayant  presque  toujours,  en  pareil 
cas,  contracté  des  adhérences  solides  avec  la  crête  iliaque.  Le  seul  signe  propre 
à différencier  les  deux  espèces  de  tumeur,  c’est  l’existence  des  troubles  spé- 
ciaux de  la  motilité  dans  le  phlegmon  iliaque  vrai,  et  leur  absence  dans 
l’ovarite. 

Certaines  tumeurs,  telles  qu’une  accumulation  de  matières  stercorales,  le 
rein  déplacé,  le  foie  hypertrophié,  pourraient  rigoureusement  mentir  au  clini- 
cien pour  un  phlegmon  iliaque  puerpéral  ; mais  la  possibilité  d’expulser  les 
tumeurs  stercoi'ales  par  un  purgatif  ou  un  lavement,  les  troubles  de  la  sécré- 
tion urinaire,  la  J'orme  particulière  et  invariablement  la  même  de  la  tumeur, 
sa  mobilité,  etc.,  dans  le  cas  de  déplacement  du  rein,  la  continuité  de  la 
fumeur,  de  sa  rénilence  particulière  et  de  sa  matité,  avec  celles  (|ue  présente' 
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ror>’-ane  liépatique  dans  le  cas  où  il  existerait  une  hypertrophie  du  foie,  ser- 
viront à écarter  toutes  ces  causes  d’erreur. 

Ouant  à la  distinction  de  la  variété  sous-péritonéale  et  de  la  variété  sous- 
aponévroti(iae  du  phlegmon  iliaque,  je  la  considère  comme  presque  impos- 
sible cliniquement  parlant.  Dans  les  deux  cas,  en  effet,  il  peut  y avoir,  à un 
degré  plus  ou  moins  prononcé,  rétraction  du  membre  abdominal,  difficulté 
pour  l’étendre,  douleurs  plus  ou  moins  vives  à la  moindre  tentative  d’exten- 
sion, le  seul  contact  du  pus  avec  le  psoas  et  l’iliaque  suffisant  pour  déterminer 
ces  troubles  fonctionnels  tout  aussi  bien  que  la  désorganisation  plus  ou  moins 
avancée  de  ces  muscles.  Or,  ces  divers  troubles  sont  les  seuls  caractères  diffé- 
rentiels qu’on  aurait  pu  invoquer,  s’ils  avaient  été  l’apanage  de  l’une  des 
deux  variétés  à l’exclusion  de  l’autre. 

Nous  ne  pouvons  terminer  ce  qui  concerne  le  diagnostic  sans  appeler  à 
nouveau  l’attention  sur  ces  cas  d'abcès  iliaques  latents  dont  l’une  des  obser- 
vations qui  me  sont  propres  nous  a fourni  un  spécimen  si  remarquable.  On 
se  rappelle  que  le  psoas  et  l’iliaque  ont  été  chez  notre  malade  presque  entiè- 
rement détrxiits  par  la  suppui’ation  sans  avoir  donné  lieu , dans  tout  le  cours 
de  la  maladie,  aux  phénomènes  locaux  qui  en  marquent  le  développement. 
Le  ventre  est  resté  constamment  souple  et  indolent,  la  zone  hypogastrique 
exempte  de  toute  tuméfaction  ; la  malade  observait  le  décubitus  dorsal  et  une 
immobilité  absolue  ; jamais  la  jambe  ne  s’est  fléchie  sur  la  cuisse,  ni  la  cuisse 
sur  le  bassin.  Un  état  typhoïde  des  plus  accusés,  une  répugnance  invincible 
pour  toute  espèce  de  boissons  autres  que  l’eau  froide,  tels  ont  été  les  phéno- 
mènes généraux  les  plus  saillants  de  ce  cas  extraordinaire.  L’autopsie  seule 
nous  a révélé  la  gravité  des  lésions  pelviennes. 


Pronostic.  — Le  phlegmon  iliaque  est  toujours  une  affection  grave,  mais, 
ainsi  que  1 a dit  avec  raison  Grisolle,  il  est  encore  plus  grave  dans  l’état  puer- 
péral qu  en  dehors  de  cet  état.  11  doit  cette  gi’avité  spéciale  à la  tendance  par- 
ticulière que  présentent  tous  les  phlegmons  à la  suppuration  chez  la  femme 
en  couches,  mais  il  la  doit  bien  plus  encore  à ce  que  le  phlegmon  iliaque,  au 
lieu  d être  une  maladie  locale  et  isolée  comme  chez  l’homme,  est  une  expres- 
sion, souvent  associée  a beaucoup  d’autres,  de  l’empoisonnement  puerpéral. 
Parcourez  en  efl'et  les  observations  que  nous  avons  jointes  h ce  travail,  et  vous 
> errez  qu  à côté  du  phlegmon  iliaque  l’autopsie  révélait  ici  une  phlébite,  là 
une  péiitonite,  ailleurs  un  abcès  du  ligament  large,  ou  bien  des  abcès  métas- 
tatiques dans  divers  organes,  les  poumons,  le  foie,  etc.,  et  quelquefois  la  plu- 
pait  de  ces  lésions  en  môme  temps. 

La  gia\ité  que  nous  attribuons  au  phlegmon  iliaque  puerpéral  n’est  pas 

c qu  il  faille  la  considérer  comme  mortelle  dans  la  moitié  des  cas  environ, 
ainsYluc  cela  résulterait  d’un  résumé  statistique  fait  par  Grisolle.  Après  avoir 
passe  a a Maternité  par  des  épidémies  extrêmement  variables  comme  inteii- 
si  e,  je  suis  aiii\é  à envisager  sous  un  jour  presque  favorable,  au  point  de  vue 
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du  pronostic,  les  phlegmons  iliaques.  Mais  ici  il  y a une  distinction  impor- 
tante à faire. 

Lorsqu  une  accouchdc  succombe  en  quelques  jours  aux  suites  de  l’empoi- 
sonnement puerpéral,  si  parmi  les  manifestations  matéiielles  de  cet  empoi- 
sonnement il  y a eu,  en  même  temps  qu’une  phlébite  et  une  péritonite,  par 
exemple,  une  suppuration  de  la  fosse  iliaque,  cette  suppuration  n’a  pu  être 
qu  une  concomitance  malheureuse,  une  aggraxation  de  la  maladie.  Je  fais  une 
réserve  pour  ces  cas-là. 

Mais  si  chez  une  accouchée  dont  l'organisme  lutte  depuis  une , deux  ou 
trois  semaines  contre  les  effets  de  l’empoisonnement  puerpéral,  phlébite  ou 
péritonite,  peu  importe,  un  phlegmon  iliaque  apparaît,  en  même  temps  que 
se  produit  une  sédation  marquée  dans  les  phénomènes  généraux  de  la  mala- 
die, je  salue  le  phlegmon  iliaque  comme  une  planche  de  salut,  assurément 
bien  fragile,  offerte  à l’organisme  en  péril.  Si  aventureuses  que  soient  les 
terminaisons  diverses  du  phlegmon,  je  les  préfère  de  beaucoup  à l’extension 
de  la  phlébite  ou  à la  généralisation  d’une  péritonite.  Or,  si  au  moment  de 
l’apparition  du  phlegmon  les  symptômes  généraux  se  sont  amendés,  c’est  que 
la  phlébite  ou  la  péritonite  se  retirent  en  quelque  sorte  pour  faire  place  au 
phlegmon  dans  lequel  va  se  concentrer  désormais  l’action  engagée  depuis  la 
délivrance.  Eh  bien  ! en  de  telles  conditions  l’expérience  m’a  appris  que  la  ma- 
ladie se  terminait  presque  toujoui’s  par  la  guérison.  Ce  ne  serait  plus  la  moitié 
seulement  des  malades,  mais  les  quatre  cinquièmes  environ  qui  se  rétablissent. 

Mais  je  dois  prémunir  le  praticien  contre  les  recrudescences  dont  la  mala- 
die, ainsi  dégagée  des  éléments  morbides  qui  avaient  entouré  son  berceau, 
est  encore  susceptible.  Il  n’est  pas  rare  de  voir  sous  l’influence  d’une  impru- 
dence commise,  telle  qu’un  refroidissement  et  surtout  l’abandon  prématui'é 
de  la  position  horizontale,  ou  bien  encore  par  suite  d’une  réintoxication, 
comme  les  salles  des  Maternités  nous  en  offrent  de  si  fréquents  exemples,  ou 
enfin  consécutivement  à certaines  métrorrhagies  intei’currentes,  de  voir, 
dis-je,  se  reproduire  les  accidents  d’empoisonnement  qui  aA'aient  signalé  le 
début  de  la  maladie,  et  s’aggraver  parfois  d’une  manière  aussi  rapide  qu’inat- 
tendue la  lésion  de  la  fosse  iliaque.  Dans  ce  dernier  cas  on  voit  survenir 
tantôt  une  péritonite  qui  se  généralise  et  devient  promptement  mortelle, 
tantôt  une  extension  de  la  suppuration  iliaque  qui  envahit  les  lombes  ou  le 
petit  bassin,  ou  bien  enfin  une  diathèse  purulente  qui  envahit  les  poumons, 
le  foie,  la  rate,  les  reins,  etc. 

Le  pronostic  de  la  résolution,  de  l’induration  et  de  la  suppuration  des 
phlegmons  iliaques  puerpéraux  a été  indiqué  avec  détails  à l’article  Termi- 
naisons. 

En  résumé,  le  phlegmon  iliaque  puerpéral,  quand  il  est  exempt  de  toute 
complication  grave,  se  termine  plus  souvent  parla  guérison  que  par  la  mort. 

Causes.  — Les  développements  dans  lesquels  nous  sommes  entré  à plusieurs 
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reprises  relativement  aux  conditions  pathologiques  dans  lesquelles  se  produit 
le  phlegmon  iliaque  chez  la  femme  en  couches,  ont  fait  pressentir  au  lecteur 
rimportance  du  rôle  que  nous  attribuons  à l’empoisonnement  puerpéral  dans 
la  genèse  de  cette  maladie. 

Les  hommes  qui  ont  écrit  sur  les  phlegmons  et  abcès  de  la  fosse  iliaque 
interne  ont  invoqué,  pour  en  expliquer  la  manifestation  chez  les  jeunes  accou- 
chées, des  causes  très-diverses  sur  lesquelles  ils  ne  s’entendent  pas  et  que 
nous  examinerons  tout  à l’heure. 

La  cause  par  excellence  est  omise  dans  tous  les  livres  et  par  une  raison  bien 
simple,  c’est  qu’elle  était,  je  ne  dirai  pas  méconnue,  mais  inconnue  de  leurs 
auteurs.  L’empoisonnement  puerpéral  qui  préside  à la  formation  de  la  grande 
majorité  des  phlegmons  iliaques  dans  l’état  de  couches  n’est  mentionné  par 
personne.  Et  cependant  il  n’y  a pas  d’étiologie  mieux  démontrée. 

11  suffit  en  effet  de  pai’courir  la  plupart  des  observations  que  nous  avons 
rapportées  pour  s’assurer  que  le  phlegmon  iliaque  des  femmes  en  couches 
n’est  pas  une  maladie  accidentelle  et  purement  locale,  c'est  une  lésion  con- 
nexe d’un  certain  nombre  d’autres  lésions  qui  relèvent  de  l’empoisonnement 
puerpéral  au  premier  chef.  En  outre,  il  est  à remarquer  que  le  phlegmon 
iliaque  ne  se  produit  pas  chaque  année  avec  le  même  degi’é  de  fréquence. 
Le  nombre  des  cas  qu’un  clinicien  peut  observer  varie  comme  les  épidémies. 
Habituellement  très-rares  dans  les  épidémies  graves,  ils  se  multiplient  parfois 
très-notablement  dans  les  épidémies  moyennes  ou  bénignes.  Lorsque  dans  le 
cours  d’une  épidémie  véhémente,  on  voit  apparaître  en  plus  ou  moins  grand 
nombre  les  phlegmons  iliaques,  c’est  l’indice  d’une  sédation.  Quelle  est  la 
signification  de  ces  faits  ? c’est  que  le  phlegmon  iliaque  est  l’expression  d’un 
empoisonnement  pperpéral  moins  violent.  Aussi  ne  suis-je  nullement  surpris 
qu’en  1835,  sur  cinq  cents  femmes  accouchées  à l’Hôtel-Dieu,  Grisolle  n’ait 
observé  que  deux  phlegmons  iliaques,  et  que  l’année  suivante,  à la  Maternité, 
Jacquemier  n’ait  rencontré,  sur  près  de  trois  mille  accouchées,  qu’un  cas 
douteux  de  cette  maladie.  La  variabilité  du  génie  épidémique,  c’est-à-dire  de 
l’intensité  de  l’empoisonnement  puerpéral  explique  ces  résultats. 

Étant  admise  l’intoxication  puerpérale  comme  la  cause  essentielle  et  pré- 
dominante du  phlegmon  iliaque  chez  les  femmes  en  couches,  on  conçoit  que 
secondairement,  certaines  circonstances  puissent  favoriser  le  développement 
de  cette  détermination  morbide. 

La  primipafité  doit  être  placée  au  premier  rang  parmi  ces  causes  auxi- 
liaires (Piotay).  Sur  neuf  cas  de  phlegmon  iliaque  consécutif  aux  couches. 
Grisolle  en  a noté  sept  chez  des  primipares  et  deux  seulement  chez  des  multi- 
pares. 

Les  manœuvi'es  nécessitées  par  un  accouchement  laborieux,  l’introduc- 
tion de  la  main  dans  1 utérus,  les  applications  de  forceps  faites  peu  métho- 
diquement, les  déchirures  ou  les  tiraillements  dont  le  psoas  peut  être  le 
siège  pendant  le  travail  (Kyll  de  Wesel)  ont  été  considérés  avec  raison 
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coiiiuie  prédisposant  aux  abcès  iliaques  et  aux  suppurations  du  psoas  en 
particulier. 

La  fréquence  plus  grande  du  phlegmon  iliaque  puerpéral  à gauche  qu’à 
droite  est  un  fait  qui  semble  ressortir  de  l’examen  des  observations  que  nous 
avons  rapportées.  De  son  coté.  Grisolle  a ti’ouvé  sur  dix-sept  cas  d’abcès  ilia- 
ques consécutifs  à l’accouchement  six  fois  la  lésion  à droite  et  onze  fois  à 
gauche.  L’inclinaison  hahituellc  de  l’utérus  à droite  a été  invoquée  comme 
expliquant  la  supériorité  numérique  des  phlegmons  iliaques  gauches  par  les 
tiraillements  qu’éprouve  le  ligament  large  de  ce  côté.  J’ai  peine  à croire 
que  ce  tiraillement  soit  assez  prononcé  pour  favoriser  un  développement 
inilammatoire  dans  le  ligament  large  gauche.  Et  d’ailleurs  ce  n’est  pas 
du  ligament  large  qu’il  s’agit,  c’est  de  la  fosse  iliaque  ; or,  nous  avons  vu, 
en  parlant  des  phlegmons  du  ligament  large,  que  ces  derniers  étaient  plus 
fréquents  à droite  qu’à  gauche.  Du  reste,  il  ne  faut  pas  attacher  trop  d’im- 
portance à cette  fréquence  relative  des  phlegmons  iliaques  gauches  tant 
qu’elle  ne  reposera  pas  sur  un  nombre  considérable  de  faits  et  de  faits  indis- 
cutables. 

Levret,  tout  imbu  de  la  doctrine  des  métastases  laiteuses,  fait  jouer  à la 
sécrétion  du  lait  chez  les  nouvelles  accouchées  un  rôle  important  dans  la  for- 
mation des  engorgements  de  la  fosse  iliaque.  Quand  cette  sécrétion  s’établit 
convenablement,  le  phlegmon  n’ apparaît  que  du  douzième  au  quinzième 
jour  après  la  délivrance.  Si  la  glande  mammaire  n’entre  pas  en  activité,  la 
maladie  se  déclare  beaucoup  plus  tôt  (1).  Sans  croire  aux  déviations  laiteuses. 
Grisolle  attribue  une  certaine  influence  au  défaut  d’excrétion  du  lait  dans  la 
production  des  phlegmons  iliaques.  11  pense  que  les  éléments  de  ce  liquide 
portés  par  les  voies  de  l’absorption  dans  le  torrent  circula.loire  impriment  un 
certain  trouble  à l’organisme  et  peuvent  devenir  ainsi  la  cause  du  phlegmon. 
Grisolle  prend  ici  l’effet  pour  la  cause.  Si  les  mamelles  ne  sécrètent  pas, 
c'est  que  l’organisme  est  déjà  malade,  c’est  qu’un  poison  y a pénétré  et 
a perturbé  toutes  les  fonctions.  De  là  la  suspension  de  la  sécrétion  laiteuse. 
Quant  à l’absorption  du  lait  en  nature,  c’est  à la  fois  une  naïveté  patho- 
logique et  un  contre-sens  physiologique.  Pour  absorber  un  liquide,  il  faut 
d’abord  que  ce  liquide  existe  ; or,  quand  la  glande  ne  fonctionne  plus,  il  n’y 
a ni  produit  de  séci’éliou,  ni  absorption  possible  de  ce  produit.  G’est  préci- 
sément ce  qui  ari’ive  quand  les  malades  subissent  les  eflèts  de  l’empoisonne- 
ment puerpéral. 

La  métrite  a été  rangée  parmi  les  causes  possibles  des  phlegmons  iliaques. 
Velpeau  a vu  doux  fois  la  maladie  se  développer  chez  les  femmes  qui  souf- 
fraient de  l’iitérus.  Piotay  cite  également  deux  cas  où  le  phlegmon  se  déve- 
loppa dans  le  cours  d’une  métrite  aiguë.  Grisolle  récuse  les  alVections  de 
l’utérus  et  de  ses  annexes,  en  tant  que  génératrices  des  phlegmons  iliaques 

(1)  Levret,  L"arf  des  accouch,,  sect.  7,  p.  175, 
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puerpéraux.  Mon  expéi-ienco  persormolle  est  en  contradiction  avec  cette  ma- 
nière de  voir  de  Grisolle.  J’estime  qu’ après  l’empoisonnement  puerpéral,  il 
n’y  a pas  de  cause  plus  puissante  des  phlegmons  iliaques  puerpérau.x  que  les 
lésions  graves  de  l’utérus  et  de  ses  annexes. 

Au  premier  rang  parmi  ces  lésions,  je  dois  placer  la  phlébite  utérine  qui 
ligure  dans  presque  toutes  les  observations  que  j'ai  rapportées.  La  phlébite 
pelvienne,  et  la  phlébite  des  veines  iliaques  en  particulier,  méritent  une  men- 
tion spéciale.  Do  même,  en  efTet,  que  nous  avons  vu  la  phlébite  des  veines 
du  ligament  large  déterminer  l’hypertrophie  et  l’inflammation  suppurative 
du  tissu  cellulaire  de  ce  ligament,  de  même  l’on  conçoit  que  la  phlébite  des 
veines  iliaques  donne  lieu  à l’engorgement  du  tissu  cellulaire  qui  les  envi- 
ronne, c’est-à-dire  de  la  fosse  iliaque  interne. 

Nous  savons  encore  que  le  phlegmon  du  ligament  large,  quelle  que  soit 
d’ailleurs  la  cause  qui  l’ait  produit,  peut  se  propager  suivant  diverses  direc- 
tions, et  notamment  du  côté  de  la  fosse  iliaque  interne.  Le  phlegmon  iliaque 
peut  donc  n’être  et  n’est  souvent  que  le  résultat  d’une  propagation  dont  le 
point  de  départ  a été  le  ligament  large. 

Enfin  plusieurs  observations,  parmi  celles  que  nous  avons  rassemblées, 
nous  ont  appris  que  la  péritonite  pouvait,  par  suite  d’une  extension  du  pro- 
cessus inflammatoire,  donner  lieu  à la  phlegmasie  du  tissu  cellulaire  qui 
sépare  la  séreuse  plilogosée  du  muscle  psoas  iliaque. 

J’ajouterai,  pour  ne  rien  omettre,  que  la  diathèse  purulente  qui  se  produit 
sous  l’influence  de  l’empoisonnement  puerpéral  peut  donner  lieu  à une  for- 
mation purulente  aussi  bien,  et  peut-être  plus  facilement  encore,  dans  la  fosse 
iliaque  que  dans  toute  autre  région  de  l’économie. 

Les  maladies  puerpérales  primitives  jouent  donc  un  rôle  considérable  dans 
la  production  des  abcès  iliaques. 

Traitement.  — Contrairement  à l’opinion  de  Levret,  Puzos,  Grisolle,  Mon- 
neret  et  Fleury,  j’exclus  la  saignée  générale  du  traitement  des  phlegmons 
iliaques  puerpéraux,  et  voici  mes  motifs  : 

S’il  s’agit  d’un  de  ces  phlegmons  qui  ne  jouent  dans  la  maladie  générale 
que  le  rôle  d’un  épiphénomène,  toute  émission  sanguine  générale,  en  dépri- 
mant les  forces,  ne  fera  qu’amoindrir  la  résistance  vitale  et  précipiter  la  ter- 
minaison funeste.  S’agit-il,  au  contraire,  d’un  phlegmon  iliaque  dégagé  de 
toute  complication  et  se  produisant  à une  période  plus  ou  moins  avancée  de 
l’état  puerpéral,  l’absence  d’une  réaction  très-vive,  la  débilitation  produite 
par  l’accouchement  et  les  divers  accidents  qui  se  sont  succédé  depuis  la  déli- 
vrance; enfin,  la  longue  durée  probable  de  la  maladie  nous  font  un  devoir  de 
ménager  les  ressources  de  l’organisme,  et  de  ne  pas  compromettre,  pour  un 
résultat  douteux,  ce  qui  reste  à la  malade  de  force  physique.  Or,  la  saignée 
du  bras  ii’ait  en  pareil  cas  contre  le  but  qu’on  se  propose. 

Les  émissions  sanguines  locales  peuvent  être  seules  employées  avec  quel- 
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que  avantage.  Pour  des  motifs  que  nous  avons  déjà  maintes  fois  exposés,  nous 
préférons  de  beaucoup  les  ventouses  scarifiées  aux  sangsues.  J’ai  mis  trop 
souvent  à l’épreuve  la  rapidité  d’action  des  ventouses,  pour  qu’il  me  soit 
permis  de  la  révoquer  en  doute.  D’une  part  la  déplétion  opérée,  d’autre  part 
l’action  révulsive,  ont  pour  effet  : 1®  d’annihiler  la  douleur;  2®  de  diminuer 
l’engorgement;  3®  de  faire  tomber  la  réaction  fébrile. 

Une  seconde  application  de  ventouses  scarifiées  peut  être  prescrite  quand 
les  accidents  aigus  ne  paraissent  pas  complètement  dominés.  Mais  j’y  ai  rare- 
ment eu  recours  utilement,  et  à plus  forte  raison  me  suis-je  toujours  abstenu 
d’une  troisième  application. 

Habituellement  je  fais  suivre  d’assez  près,  vingt-quatre  heures  en  moyenne, 
ce  premier  agent  thérapeutique  de  l’emploi  d’un  large  vésicatoire  camphré. 
La  révulsion  qui  en  est  la  conséquence  modère  le  travail  inflammatoire,  le 
réduit  aux  plus  faibles  proportions  possibles  et  diminue  d’autant  les  chances 
de  suppuration. 

Quand  la  maladie  se  prolonge  sans  changement  notable,  la  pommade  mer- 
curielle doit  remplacer  l’action  des  vésicatoires  dans  le  but  de  provoquer,  s’il 
y a lieu,  une  stomatite,  si  ce  n’est  dans  celui  de  favoriser  la  résolution  de 
l’engorgement  iliaque. 

Dans  le  cas  où  l’onguent  napolitain  produirait  une  salivation  trop  abon- 
dante, on  pourrait  se  servir,  à titre  résolutif,  des  pommades  iodurées.  On 
seconderait  l’action  de  ces  pommades  par  l’usage  des  topiques  émollients. 

Quant  à l’ouverture  des  abcès  iliaques,  les  règles  qui  doivent  nous  servir  de 
guide  étant  exactement  les  mêmes  que  celles  qui  ont  été  tracées  pour  les 
abcès  du  ligament  large  et  tous  les  abcès  intra-pelviens,  je  ne  puis  que  ren- 
voyer à ce  que  j’ai  dit  plus  haut  de  la  thérapeutique  de  ces  collections  puru- 
lentes. 

Si  l’abcès  s’était  ouvert  dans  le  péritoine,  il  faudrait,  suivant  le  conseil  de 
Chomel,  Stokes,  Graves  et  Grisolle,  administrer  l’opium  larga  manu.  Les 
injections  hypodermiques  avec  la  seringue  de  Pravaz  deviendraient  alors, 
dans  le  cas  où  les  médicaments  introduits  par  la  bouche  ne  seraient  pas 
tolérés,  d’un  précieux  secours.  Le  chlorhydrate  de  morphine  pourrait  être 
injecté  ainsi  à la  dose  de  25  à 50  milligi’ammes  toutes  les  deux  heures,  sui- 
vant les  cas.  On  condamnerait  en  même  temps  la  malade  au  repos  le  plus 
complet;  on  éviterait  d’exercer  aucune  pression  sur  le  ventre,  dans  la  crainte 
d’augmenter  l’épanchement  purulent;  on  s’abstiendrait  surtout  des  lave- 
ments, non-seulement  à cause  des  déplacements  qu’il  faudrait  faire  subir  à 
l’accouchée,  mais  en  raison  des  coliques  et  des  contractions  intestinales 
fâcheuses  qu’ils  pourraient  provoquer. 
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Sous  l’influence  de  l’empoisonnement  puerpéral,  le  rein  peut  s’affecter 
comme  la  plupart  des  organes  viscéraux,  et  les  altérations  qu’il  est  susceptible 
d’éprouver  varient  suivant  l’intensité  d’action  du  principe  toxique. 

Ces  altérations  se  rapportent  aux  quatre  variétés  suivantes  de  néphrite  : 
1°  néphrite  inflammatoire  ; 2"  néphrite  métastatique  ; 3°  néphrite  albumi- 
neuse passagère  J néphrite  albumineuse  subaiguë. 

Nous  croyons,  avec  Cornil,  qu’il  faut  conserver  à ces  diverses  affections  du 
rein  l’appellation  de  néphrites,  parce  que  s’il  est  incontestable  qu’à  l’autopsie 
on  peut  ne  rencontrer  qu’une  dégénérescence  graisseuse  de  l’organe,  comme 
dans  l’albuminurie  persistante,  d’une  autre  part  il  est  impossible  de  mécon- 
naître que  la  nature  d’une  lésion,  même  brightique,  n’ait  été  inflammatoire 
à son  début. 

Cela  est  surtout  vrai  des  maladies  rénales  auxquelles  donne  lieu  la  péné- 
tration dans  l’économie  du  poison  puerpéral,  tant  est  grande  la  tendance  de 
ce  dernier  à faire  naître  dans  les  tissus  où  son  action  se  localise,  un  processus 
inflammatoire.  Peut-être  aussi  l’effort  tenté  par  l’organisme  pour  éliminer, 
dans  certains  cas,  le  poison  par  la  voie  rénale,  contribue-t-il  à développer  la 
pblegmasie  de  la  même  manière  que  nous  voyons  la  cantharide  déterminer 
dans  le  rein  ce  que  les  micrographes  appellent  la  tuméfaction  trouble  des  cel- 
lules épithéliales,  leur  desquamation  et  finalement  une  albuminurie  pas- 
sagère. 

11  est  bien  entendu  que  nous  laissons  entièrement  de  coté,  dans  cet  article, 
1 éclampsie  albuminurique  qui  fera  l’objet  d’une  étude  spéciale,  quand  nous 
traiterons  des  affections  puerpérales  des  centres  nerveux.  Nous  ne  nous  occu- 
perons ici  que  des  affections  rénales  qui  se  produisent  après  l’accouchement 
et  par  des  causes  toutes  différentes  de  celles  qui  provoquent  habituellement 
les  accidents  éclamptiques. 

Historique.  — L’étude  des  différentes  espèces  de  néphrite  qui  relèvent  de 
1 empoisonnement  puerpéral  n’a  été,  jusqu’à  ce  jour,  l’objet  d’aucun  travail 
spécial.  Il  faut  parcourir  les  observations  des  auteurs  qui  ont  décrit  les  mala- 
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dies  des  femmes  en  couches  pour  y trouver  la  mention  des  diverses  altérations 
rénales  que  cette  catégorie  de  malades  peut  présenter.  C’est  ainsi  que  nous 
avons  pu  recueillir  quelques  notions  fort  brèves  dans  les  faits  rapportés  par 
hotrcl  en  18è5,  Amédée  Charrier  en  1855,  'fémoin  en  1860,  Béhier  en 
186Zi.  La  description  qui  va  suivre  sera  donc  presque  tout  entière  le  résumé 
des  observations  que  nous  avons  pu  recueillir  à la  Maternité. 

Anatomie  pathologique.  — Les  altérations  rénales,  chez  les  femmes  en 
couches,  peuvent  se  grouper  assez  facilement  sous  les  quatre  chefs  que  nous 
avons  indiqués,  malgré  les  variétés  en  apparence  très-nombreuses  qu’elles 
présentent  à Te-vamen  cadavérique. 

1®  IVéplivlte  infliimiuaioirc.  — Dans  im  premier  degré  de  la  néphrite 
inflammatoire,  on  observe  l’hypérémie  et  la  tuméfaction  de  l’organe.  En 
même  temps  la  couleur  du  rein,  considérée  à l’extérieur,  au  lieu  de  se  rap- 
procher du  violet  ou  du  lilas,  est  d’un  rouge  brun  foncé,  et  quelquefois,  mais 
par  exception,  remarquablement  vif.  En  même  temps,  la  consistance  du  tissu 
rénal  est  diminuée;  j’ai  vu,  dans  certains  cas,  le  ramollissement  porté  jus- 
qu’à la  diffluence,  mais  alors  on  constatait  de  deux  choses  l’une  : ou  bien  que 
le  parenchyme  du  rein  était  gorgé  de  sang,  ou  bien  que  les  autres  viscères 
étaient  atteints  de  l'amollissement  cadavérique. 

En  de  telles  conditions,  la  tunique  fdireuse  est  presque  toujours  épaissie, 
infiltrée,  facile  à détacher.  Rarement  on  la  trouve  injectée. 

Si  l’on  pratûiue  une  coupe  sur  la  glande  ainsi  hypérémiée,  on  voit  s’écou- 
ler de  la  surface  de  section  un  sang  épais , noirâtre,  en  plus  ou  moins 
grande  abondance.  Les  deux  substances  présentent  une  coloration  uniforme  ; 
on  ne  distingue  guère  la  corticale  de  la  tubuleuse  que  par  la  coloration  de 
leurs  fibres. 

Voici  dans  quelles  conditions  j’ai  observé  ce  premier  degré  de  la  néphrite 
simple  congestive  ou  inQammatoire. 

Dans  un  cas,  il  s’agit  d’une  femme  en  couches  que  j’avais  traitée  pendant 
environ  trois  semaines  pour  une  phlébite  superficielle  des  membres  infé- 
rieurs, compliquée  d’une  arthrite  suppuréc  double  des  articulations  fémoro- 
tibiales.  La  mort  arriva  subitement  et  l’autopsie  nous  révéla  une  péricardite 
pseudo-membraneuse  avec  effacement  complet  de  la  cavité  du  péricarde, 
une  dilatation  du  cœur , l’existence  d’un  caillot  décoloré  dans  les  cavités 
droites,  l’engouement  des  deux  poumons  par  un  sang  ncir  comme  dans  l’as- 
phyxie, la  distension  du  foie,  de  la  rate  et  des  reins  par  un  sang  noir.  11  nous 
paraît  assez  probable  que  la  congestion  des  reins  se  rattachait  plutôt  à l’as- 
phyxie qui  avait  causé  la  mort,  qu’à  l’état  général  qui  avait  déterminé  la 
phlébite  variqueuse  et  l’arthrite  des  deux  genoux. 

Nous  avons  constaté  tous  les  caractères  de  la  congestion  rénale  : tuméfac- 
tion, ramollissement,  écoulement  de  sang  noir  à la  coupe,  chez  une  accou- 
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cIjcc  qui  nous  présentait  à l'autopsie  un  double  épanchement  pleural  hémor- 
rlia'ûqucj  une  atrophie  graisseuse  du  cœur,  un  épanchement  de  sérosité 
sanglante  dans  le  péricarde,  la  congestion  et  l’œdèmo  des  deux  poumons,  la 
dil'lluence  et  l’excès  de  volume  de  la  rate  et  du  foie.  Ni  phlébite,  ni  péritonite, 
ni  altération  quelconque  de  l’appareil  utérin. 

Je  mentionnerai  encore  l’obsenation  d’une  accouchée  chez  laquelle  l’au- 
topsie révéla,  en  même  temps  qu’une  hypérémie  rénale  des  plus  accusées 
avec  diffluence  et  coloration  noirâtre  de  l’organe,  les  lésions  suivantes  : endo- 
métrite putrescente,  phlébite  utérine,  engouement  hypostatique  des  deux 
poumons  par  un  sang  noir. 

Enfin,  sur  une  femme  qui  succomba  à une  diathèse  purulente  de  forme 
subaiguë,  sept  semaines  api’ès  le  début  des  accidents,  l’examen  cadavérique 
nous  fit  reconnaître,  indépendamment  des  suppurations  multiples  dont  l’uté- 
rus, les  poumons,  les  jointures,  le  système  musculaire,  étaient  le  siège  , une 
hypérémie  et  un  ramollissement  des  reins  d’autant  plus  remarquables  que 
ces  organes  étaient  petits  et  comme  aplatis. 

Dans  aucun  des  cas  précédents,  il  n’avait  existé  pendant  la  vie,  ni  albumi- 
nurie, ni  symptômes  propres  à faire  soupçonner  la  congestion  rénale. 

A Tin  degré  plus  élevé,  l’hypérémie  revêt  la  forme  apoplectique.  Lorsqu’on 
a dépouillé  le  rein  de  sa  capsule,  celui-ci  présente  à l’extérieur  un  piqueté 
rouge  plus  ou  moins  prononcé,  et  des  arborisations  d'un  rouge  vif,  très-fines 
et  très-circonscrites.  Quelquefois  même  on  aperçoit  à la  périphérie,  comme  à 
la  coupe,  de  véritables  ecchymoses,  de  dimensions  variables,  mais  en  général 
ne  dépassant  guère  le  volume  d’une  lentille.  Le  microscope  démontre  que  ce 
pointillé  rouge,  ces  arborisations  vasculaires,  ces  ecchymoses,  sont  dus  à des 
apoplexies  sanguines  dans  l’intérieur  du  tissu  conjonctif  du  rein,  dans  la  cap- 
sule des  glomérules  et  dans  les  tubes  urinifères. 

Cet  état  apoplectiforme  du  rein  est  mentionné  par  Botrel,  dans  son  travail 
sur  1 angioleucite  utérine  (1).  11  s’agit  d’une  jeune  femme  qui  succomba  aux 
suites  d une  péritonite  généi’alisée,  avec  angioleucite  utérine  et  abcès  métas- 
tatiques. Les  reins  étaient  friables  et  présentaient  une  foule  d’ecchymoses.  Le 
toie  et  1 intestin  offi’aient  un  état  ecchymotique  à peu  près  analogue. 

Quelquefois  le  pointiUé  rouge  ou  noirâtre  apparaît  au  milieu  d’une  décolo- 
lation  générale  de  la  substance  glandulaire.  C’est  ce  qui  fut  constaté  chez  une 
malade  dont  Béhier  a rapporté  l’observation  (2),  et  qui  succomba  à une  péri- 
tonite purulente,  avec  angioleucite  sous-péritonéale,  métrite  gangréneuse  et 
salpingite  puiulente.  Dans  ce  cas,  les  reins  étaient  en  outre  ramollis,  et  l’on 
faisait  sourdre  des  calices  une  urine  trouble. 

J ai  obseivé  une  disposition  analogue  chez  une  accouchée  qui  succomba  à 
une  infiltiation  purulente  du  ligament  large  avec  suppurations  articulaires 

(Ij  Botrel,  Arch.  de  niéd.,  1845,  4<>  série,  t.  Vit,  obs.  6,  p.  439. 

(2)  Béhier,  Clin.  nvid.  Paris,  18G4,  obs.  20,  p.  047. 
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multiples.  Les  deux  i-eins  étaient  assez  volumineux,  leur  substance  corticale 
un  peu  pâle,  mais  striée  de  lignes  rougeiltres  convergeant  vers  le  hile  du  rein. 
La  tendance  apoplectiforme  avait  porté  particulièrement  sur  les  vaisseaux  des 
pyramides  et  s’était  exprimée,  non-seulement  par  des  arboi’isations,  mais  par 
une  ponctuation  rougeâtre  très-abondante. 

L’examen  microscopique  démontre  dans  ces  cas  que  les  vaisseaux  capillai- 
res qui  entourent  les  tubes  urinifères  présentent  des  dilatations  et  une  élon- 
gation manifestes,  qu’il  existe  en  outre  des  extravasats  sanguins  plus  ou  moins 
abondants.  Quant  aux  lésions  du  tissu  conjonctif,  elles  diflèrent  suivant  que 
la  néphrite  tend  à la  purulence  ou  à la  chronicité.  Dans  les  cas  subaigus,  les 
éléments  nouveaux  s’organisent  en  tissu  conjonctif.  Les  septa  qui  séparent  les 
tubes  urinifères  acquièrent  un  volume  plus  ou  moins  considérable,  quelque- 
fois le  double  du  volume  normal;  do  même,  on  peut  voir  une  double  rangée 
de  cellules  du  tissu  conjonctif  entourer  les  capsules  des  glomérules.  Cette  pro- 
lifération peut,  comme  l’a  fait  remarquer  Cornil  (1),  amener  consécutivement 
l’induration  avec  atrophie  et  état  granulé  du  rein. 

Dans  les  cas  très-aigus,  la  rapidité  de  la  prolifération  des  cellules  plasma- 
tiques conduit  à la  suppuration.  « Ces  cellules  deviennent  globuleuses;  leur 
noyau,  leur  protoplasma,  se  chargent  de  liquide  albumineux;  le  noyau  et  le 
protoplasma  se  divisent  en  éléments  qui  deviennent  eux-mêmes  globuleux  et 
sphériques;  la  substance  intercellulaire  du  tissu  se  dissout  et  les  éléments 
nouveaux  deviennent  libres.  Ce  sont  des  éléments  embryonnaires  et  des  glo- 
bules de  pus  (2).  » 

11  est  digne  de  remarque  que,  dans  la  néphrite  inflammatoire  puerpérale, 
comme  dans  toutes  les  néphrites,  la  période  congestive  ou  apoplectiforme  est 
de  courte  durée.  Telle  est  môme  la  brièveté  de  ces  premiers  stades  de  la 
maladie  qu’il  arrive  bien  rarement  que  l’on  ne  constate  pas,  en  même  temps 
que  la  congestion,  un  peu  de  suppuration. 

Le  pus  peut  être  infiltré  ou  collecté. 

A l’état  d’mfiltration  il  occupe  aussi  bien  la  substance  corticale  que  les  pyra- 
mides. Le  tissu  rénal,  devenu  plus  friable,  apparaît  jaunâtre  à la  coupe;  les 
deux  substances  sont  à peine  distinctes,  et  de  la  surface  de  section  on  fait 
sourdre  par  la  pression  de  petits  points  purulents.  L’examen  microscopique 
démontre  en  pareil  cas  que  le  pus  est  déposé  soit  dans  le  tissu  cellulaire,  soit 
dans  l’intérieur  des  tubes  du  rein. 

Lorsque  le  pus  est  collecté,  on  constate  l’existence  dans  le  rein  malade  d’un 
ou  de  plusieurs  foyers  purulents  contenant  un  liquide  épais,  crémeux,  jaunâ- 
tre et  bien  lié.  Le  tissu  rénal  plus  ou  moins  vivement  congestionné  constitue 
la  paroi  de  la  poche,  et  pour  peu  que  l’abcès  ne  soit  pas  de  date  très-récente, 
il  est  tapissé  à l’intérieur  par  une  membrane  de  tissu  conjonctif. 

(1)  Cornil,  Des  différentes  espèces  de  néphrite,  thèse  d’agrégation.  Paris,  1869,  p.  18. 

(2)  Cornil,  loc.  cit.,  p.  19. 
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Sur  une  femme  de  quarante  ans,  multipare,  et  qui  périt  le  onzième  joui- 
de  ses  couches  des  suites  d’une  péritonite  généralisée,  compliquée  de  phlé- 
bite utérine  et  de  pleurésie  double,  l’autopsie  me  fit  découvrir  à la  partie 
supérieure  de  chaque  rein  et  communiquant  avec  l’im  des  calices,  un  foyer 
purulent  du  volume  d’une  noisette,  contenant  un  pus  jaunâtre  et  de  bonne 
nature,  et  dont  les  parois  étaient  formées  par  un  tissu  très-fortement  conges- 
tionné. Une  membrane  très-fine,  déjà  organisée,  en  tapissait  l’intérieur. 
Entre  autres  particularités  indépendantes  de  son  affection  puerpérale,  je  note- 
rai que  cette  femme  était  atteinte  d’un  ténia. 

Je  signalerai  comme  étant  assez  communs  les  cas  dans  lesquels  les  calices 
et  le  bassinet  sont  distendus  par  une  certaine  quantité  de  pus.  Encore  bien 
qu’on  ne  doive  pas  considérer  ces  collections  de  pus  comme  des  abcès  du  rein 
proprement  dits,  je  pense  qu’on  ne  peut  guère  séparer  l’histoire  de  ces  deux 
espèces  de  lésions.  En  efièt,  les  abcès  des  calices  et  du  bassinet  reconnaissent 
chez  les  femmes  en  couches  les  mêmes  causes  que  les  abcès  propres  du  rein, 
ils  s’accompagnent  d’altérations  tout  à fait  analogues  de  la  substance  rénale, 
et  leur  développement  excessif  aboutit  au  même  résultat , à savoir,  l’atrophie 
de  cette  substance  dans  une  plus  ou  moins  gi’ande  étendue. 

11  ne  faudrait  pas  confondre  cependant  avec  de  véritables  collections  puru- 
lentes certaines  accumulations  d’un  liquide  trouble,  puriforme,  dans  les  calices 
ou  le  bassinet.  On  sait  aujourd’hui  que  cet  aspect  de  l’urine  n’est  souvent  dû 
qu^à  un  phénomène  cadavérique,  c’est-à-dire  à la  désagrégation  facile  des  cel- 
lules épithéliales  après  la  mort,  et  à leur  très-grande  abondance  dans  le 
liquide  que  peuvent  contenir  les  cavités  dont  nous  parlons.  C’est  un  fait  sur 
lequel  Gubler  a particulièrement  appelé  l’attention  (1). 

Cette  réserve  faite,  je  crois  pouvoir  affirmer  que  l’aspect  pm’ulent  de  l’urine 
donne  rarement  lieu  à de  pareilles  méprises  chez  les  femmes  en  couches. 
Toutes  les  fois  que  j’ai  obsei*vé  cette  apparence  sur  les  malades  mortes  à la 
Maternité,  il  existait  dans  les  organes  viscéraux  ou  périphériques  des  suppu- 
rations multiples. 


*“  Niéphrite  métastatique.  — Cette  variété  anatomique  de  la  néphrite 
puerpérale  a été  étudiée  avec  un  soin  particulier  par  Cornil,  qui  a eu  de  fré- 
quentes occasions  de  la  rencontrer  chez  les  femmes  en  couches.  J’emprun- 

tei’ai  donc  à l’habile  micrographe  une  grande  partie  de  la  description  qui  va 
suivre. 

Les  suppurations  rénales,  qu’elles  appartiennent  à la  néphrite  métastatique 
ou  qu  elles  relèvent  de  la  néphrite  inflammatoire  simple,  sont  l’arement, 
comme  nous  1 avons  dit  plus  haut,  des  suppurations  isolées  dans  l’organisme. 
Leur  présence  coïncide  presque  toujours  soit  avec  des  phlcgmasies  purulentes 
viscérales . péritonite,  pleurésie,  péricardite,  abcès  du  poumon,  du  foie,  de  la 

(1)  Gubler,  Diclionn.  encyclopùd.  ries  Sc.  méd.,  t.  11,  art.  Albuminurie. 
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rate,  etc.,  soit  avec  des  suppurations  périphériques  : arthrites  purulentes, 
abcès  du  sein,  du  tissu  cellulaire,  des  muscles,  etc. 

Cornil  attribue  aux  abcès  métastatiques  proprement  dits  un  mode  de  for- 
mation spécial.  Ils  auraient  pour  point  de  départ  un  fragment  embolique  ari’êté 
soit  dans  une  branche  volumineuse  de  l'artère  rénale,  soit  dans  plusieurs  peti- 
tes branches.  Un  emholus  unique  engagé  dans  une  branche  volumineuse 
donnerait  naissance  à un  abcès  unique  et  considéralde.  Un  caillot  fragmenté, 
et  pénétrant  à la  fois  dans  plusieurs  petites  ramifications  du  vaisseau,  déter- 
minerait plusieurs  petits  abcès  miliaires. 

L’examen  microscopique  parait  confirmer  ces  premières  données  de  l’ob- 
servation cadavérique. 

« Lorsqu’on  enlève  la  capsule  fibreuse,  on  découvre  des  îlots  oü  agglomé- 
rations circulaires  de  petites  saillies  miliaires,  les  unes  d'un  rouge  foncé,  les 
autres  blanches  ou  jaunes  h leur  centre  ou  dans  toute  leur  masse,  ces  derniè- 
res étant  entourées  d’une  zone  de  congestion. 

« Si  l’on  coupe  le  rein  suivant  le  diamètre  d’une  agglomération  de  ces  petits 
foyers  miliaires,  on  voit  qu’ils  se  continuent  dans  la  substance  corticale  et 
médullaire  en  affectant  une  disposition  qui  rappelle  la  distribution  d’une  arté- 
riole rénale  ; ces  îlots  de  petits  abcès  ont  en  général  la  forme  d’un  cône  dont 
la  base  est  à la  périphérie  du  rein.  ' 

« Les  foyers  miliaires  les  plus  petits  et  encore  rouges  présentent  déjà  des 
globules  de  pus  formés;  sur  les  foyers  plus  avancés  on  peut  faire  sortir  avec 
une  aiguille  une  gouttelette  de  pus.  Autour  d’eux,  les  tubes  urinifères  offrent 
les  lésions  de  la  néphrite  catarrhale  duc  à la  congestion  intense  du  tissu  l'énal 
qui  les  entoure  (1).  » 

Je  ne  saurais  mieux  compléter  cette  description  qu’en  donnant  ici  le 
résumé  d’une  observation  consignée  dans  la  Clinique  de  Béhier,  observation 
qui  nous  fournit  un  spécimen  remarquable  de  ces  abcès  métastatiques  du 
rein  (2). 

Ous.  LXXYl.  — Phlébite  purulente  du  plexus  pampiniforme  du  côté  droit.  — Enté- 
rite pseudo -membraneuse.  — Abcès  multiples  des  reins,  — Cystite  purulente. 

Bruniau,  vingt-trois  ans,  accouchée  le  27  avril  1858,  à sept  heures  du  soir. 

28.  Gonflement  et  douleurs  marqués  de  l’annexe  droite,  pouls  à 72,  peau 
fraîche. 

Les  jours  suivants,  pouls  élevé,  peau  chaude  ; intermittence  apparente  qui 
donne  l’idée  d’une  fièvre  intermittente. 

2 mai.  Frisson  violent,  suivi  de  chaleur  et  de  sueur. 

3.  Face  jaunâtre,  pouls  à 92.  Sulfate  de  quinine. 

(1)  Cornil,  Des  dijférentes  espèces  de  néphrite,  thèse  d’-sgrégation.  Paris,  1869,  p.  30. 

(2)  Béliier,  Clin.  méd.  Paris,  186A,  p.  675. 
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h.  Retour  du  frisson  , même  état  du  pouls , bourdonnements  d'oreilles  , 
loclnes  reQuliercs,  assez  abondantes. 

5.  Frissons  répétés,  vomissement,  délire  violent,  furieux;  tremblotement 
des  membres  dans  les  mouvements  qu’exécute  la  malade  pour  frapper  les 
personnes  qui  l’approchent.  Face  jaunâtre,  altérée,  non  grippée  ; plaintes 
incessantes,  somnolence  interrompue  par  des  moments  d’agitation.  Sensibilité 
abdominale. 

7.  Moins  de  délire;  langue  sèche,  couverte  d’un  enduit  noirâtre  et  dur; 
pas  de  selles;  ventre  indolent,  un  peu  ballonné. 

9.  Diarrhée,  faiblesse  extrême,  pouls  très-petit,  à 108  ; chaleur  médiocre  à 
la  peau,  pas  de  sommeil. 

Aggravation  de  l’état  général  ; affaissement,  face  terreuse;  langue  sèche, 
noirâtre,  tremblotante;  parole  faible  et  lente;  pas  de  délir^;  respiration 
accélérée;  pas  de  ballonnement  du  ventre,  soif  vive,  pouls  petit,  à 108.  Peau 
chaude,  sèche;  insomnie  ; diarrhée  excessive,  involontaire,  très-fétide. 

Mort,  le  15. 


Autopsie.  — Pas  d’épanchement  abdominal.  Utérus  sain;  mucus  légère- 
ment grisâtre  et  un  peu  sanguinolent  à la  face  interne  de  l’organe. 

Plexus  pampiniforme  du  côté  droit  entouré  d’un  tissu  cellulaire  un  peu 
épaissi  ; pus  épais,  crémeux,  jaunâtre,  dans  une  des  grosses  veines  qui  le 
composent.  Cette  veine  a le  volume  d’une  grosse  plume  de  corbeau.  Ses  parois 
sont  épaissies,  opaques  et  injectées  de  petits  vaisseaux  rouges  très- nombreux 
et  très-apparents. 

Foie  pâle,  décolore  par  places.  Poumons  sains. 

Le  rectum,  le  côlon  ascendant  et  une  partie  du  côlon  transverse  offi’ont 
une  altération  profonde  de  la  muqueuse,  laquelle  paraît,  comme  dans  cer- 
taines formes  de  dysenterie,  remplacée  par  une  couche  épaisse  de  fausses 
membranes  d’un  gris  verdâtre,  inégales , profondément  déchiquetées  sur 
certains  points,  exhalant  partout  une  odeur  des  plus  fétides  , comme  gangré- 
neuse. Ganglions  mésentériques  noirs  et  développés.  Cerveau  sain. 

La  surface  interne  de  la  vessie  est  d’un  rouge  piqueté  très-intense,  marhré 
çà  et  la  de  petits  épanchements  sanguins  sous-muqueux;  urine  puriforme 
dans  ce  réservoir. 


Reins  d un  rouge  foncé,  tirant  sur  le  violet,  d’un  volume  un  peu  au-dessus 
du  volume  normal.  Leur  surface  extérieure  présente,  sur  plusieurs  points,  do 

larges  boursouflures  d’une  teinte  plus  louche,  circonscrites  par  des  lignes  plus 
jaunâtres. 

Loisqu  on  incise  les  reins  et  que  l’on  tente  d’enlever  leur  capsule  fibreuse,  on 
leconnaît  que  leui  tissu  est  généralement  ramolli,  que  la  substance  corticale 
est  P us  épaisse,  plus  développée  ; enfin,  que  les  soulèvements,  visibles  par 
examen  cxtérieui,  correspondent  à de  vastes  foyers  circonscrits  par  une 
couc  ic  pseiido-mombraneuse,  d’aspect  purulent,  non  régulièrement  continue 
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dans  toute  l’étendue  du  foyer,  et  renfermant  dans  son  intérieur  une  pulpe, 
une  sorte  de  magma  d’un  rouge  sombre,  louche,  mêlé  de  tons  jaunâtres; 
véritable  pus  coloré  par  du  sang. 

Ces  collections  ne  siègent  pas  seulement  â la  périphérie  des  reins;  elles 
existent  inégalement  répandues  dans  toute  l’épaisseur  de  ces  organes.  Plu- 
.sieurs,  commencées  dans  la  substance  corticale,  ne  se  portent  pas  à l’exté- 
rieur, de  manière  à venir  à la  surface  ; elles  se  plongent,  au  contraire,  dans 
le  sens  des  cônes  de  la  substance  tubuleuse,  dont  elles  semblent  écarter  les 
conduits  par  un  prolongement  qui  donne  à l’ensemble  de  cet  abcès  une  forme 
trilobée,  comme  les  feuilles  de  certains  végétaux;  seulement,  ce  qui  repré- 
sente la  foliole  centrale  dans  l’abcès  est  très-prolongé  en  pointe. 

Plusieurs  de  ces  abcès  occupent  le  centre  des  cônes  et  sont  généralement 
plus  petits  ; enfin,  on  en  trouve  quelques-uns  au  sommet  des  cônes  eux- 
mêmes.  Ces  collections  sont  beaucoup  plus  nombreuses  dans  le  rein  gauche 
que  dans  le  côté  droit. 

s®  IVépliritc  albumineiisic  passagère.  — Les  lésions  qui  correspondent 
à cette  variété  de  néphrite  ont  une  grande  analogie  avec  celles  qui  caractéri- 
sent ce  que  les  Allemands  ont  appelé  la  néphiâte  croupale. 

Le  rein  est  augmenté  de  volume,  sa  sm’face  est  lisse;  sa  tunique  fibreuse, 
épaissie  et  injectée,  se  détache  aisément.  C’est  principalement  à la  tuméfac- 
tion de  la  substance  corticale  qu’est  due  l’augmentation  de  volume. 

La  couleur  que  présente  le  rein  dans  ces  albuminuries  passagères  des 
femmes  en  couches  varie  avec  l’intensité  de  l’hypérémie.  Lorsque  celle-ci  est 
encore  très-prononcée,  la  coloration  de  l’organe  est  brun  rougeâti-e,  quelque- 
fois même  parsemée  à l’intérieur  comme  à l’extérieur  de  points  d’un  rouge 
foncé. 

Mais  il  est  assez  rare  qu’on  surprenne  le  rein  pour  ainsi  dme  tout  à fait  au 
début  de  cette  période  hypérémique.  Le  plus  souvent,  ces  signes  anatomiques 
de  la  congestion  ont,  du  moins  en  partie,  disparu,  et  la  surface  externe  du 
rein  apparaît  plus  pâle  qu’à  l’ordinaire.  Quelquefois  même  une  teinte  gris 
blanchâtre  a fait  place  à la  couleur  rouge  brun  dont  nous  venons  de  parler. 

Le  parenchyme  rénal  est  mou  et  friable.  Les  pyramides  de  Ferrein  parais- 
sent être  le  siège  principal  de  l’opacité  et  de  la  teinte  gris  blanchâtre  qui 
nous  frappent  quand  on  examine  une  coupe  de  la  substance  corticale.  Les 
pyramides  de  Malpighi,  au  contraire,  sont  hypérémiées  et  parcourues  par  des 
stries  rouges.  Mais  c’est  dans  les  giomérules  de  Malpighi  que  l’injection  s’ac- 
cuse de  la  manière  la  plus  nette.  On  y constate  presque  toujours , au  dire  de 
Frcrichs,  de  petits  épanchements  sanguins  correspondant  aux  points  rouges 
signalés  plus  haut.  Des  extravasats  semblables  s’aperçoivent  parfois  entre  les 
canalicules  et  sous  la  tunique  fibreuse. 

Une  pression  latérale  exercée  sur  les  cônes  de  la  substance  tubuleuse  en 
exprime  un  liquide  blanchâtre,  opaque,  qui  contient  des  cylindres  hyalins.  On 
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sait  aujourd’hui  que  ces  cylindres  ne  sont  pas,  comme  l’ont  imprimé  Frerichs 
et  Niemeyer,  des  exsudations  fibrineuses,  qu’ils  n'ont  ni  les  caractères  physi- 
ques ni  les  réactions  de  la  fibrine,  qu’ils  ne  sont  jamais  ni  fibrillaires,  ni  gra- 
nuleux et  ne  se  modifient  pas  par  l’acide  acétique,  mais  qu’ils  sont  unique- 
ment constitués  par  une  substance  appartenant  au  groupe  des  corps  pro- 
téiques. 

((  A l’examen  microscopique,  dit  Cornil,  avec  un  faible  grossissement  (40  à 
50  diamètres),  on  reconnaît  que  les  tubes  contournés  de  la  substance  corticale 
sont  opaques  et  sombres  à la  lumière  directe  : ils  sont  remplis  de  cellules  en 
état  de  tuméfaction  trouble.  C’est  l’altération  de  ces  cellules  infiltrées  de  gra- 
nulations protéiques  et  de  quelques  granulations  graisseuses  qui  donne  aux 
tubes  urinifères  leur  opacité  et  qui  détermine  l’apparence  blanchâtre  et  l’opa- 
cité légère  que  présente  à l’œil  nu  la  substance  corticale  du  rein.  Les  tubes 
urinifères  malades  montrent  dans  la  substance  corticale,  et  surtout  dans  la 
substance  des  pyramides,  une  quantité  notable  de  cylindres  hyalins  très- 
transparents  qu’il  est  facile  de  retrouver  dans  l’urine  pendant  la  vie  (1).  » 

La  figure  ci-jointe  représente  les  cylindi’es  hyalins  dans  la  néphrite  albu- 
mineuse, d’après  Cornil  (2), 

3.  1.  2. 


Fig.  7.  — 1.  Cellules  du  rein  desquamées  et  entraînées  par  l’urine.  — 2.  Cylindre  hyalin 

ayant  entraîné  à sa  surface  des  fragments  de  cellules.  — 3.  Cylindre  hyalin  recouvert 

de  granulations  graisseuses. 

L’observation  suivante  nous  fournira  un  exemple  des  lésions  que  nous 
venons  de  décrire,  lésions  qui  constituent  le  premier  symptôme  de  la  maladie 
de  Bright. 

Obs.  LXXVIl.  — Albummurie  compliquée  de  phlegmon  du  ligament  large  droit 
et  de  péntonite.  — Mort.  — Autopsie. 

Femme  Collin,  trente  et  un  ans,  cinquième  enfant,  tisseuse  en  mérinos, 
originaire  du  département  du  Nord,  habite  Paris  depuis  trois  ans.  Menstruée 
à dix-neuf  ans,  bien  réglée  depuis  cette  époque.  Ses  trois  premiers  accouche- 

(1)  Cornil,  thèse  d’agrégation.  Paris,  1869,  p.  39. 

(2)  Cornil,  thèse,  Sur  les  différentes  espèces  de  néphrite,  Paris,  1869,  p.  24. 
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ments  ont  eu  lieu  dans  son  pays  et  sans  accident.  Le  quatrième  s’est  fait  à 
1 liütel-Dieu  et  a èlé  suivi  d’une  péritonite.  La  malade,  s’en  étant  rétablie,  est 
restée  dix-huit  mois  ensuite  dans  cet  hôpital,  on  qualité  de  nourrice ^ Redeve- 
nue enceinte  en  septembre  1862,  elle  u'a  éprouvé  aucun  malaise  notable 
pendant  sa  grossesse.  Entrée  à la  Maternité,  elle  y est  accouchée,  naturelle- 
ment, le  15  juin  1863. 

'foiit  va  bien  jusqu’au  19  juin,  époque  à laquelle  elle  est  prise  de  fièvre  et 
de  douleurs  abdominales.  On  s’aperçoit  alors,  pour  la  première  fois,  que  les 
membres  inférieurs  sont  infiltrés,  et  l’exploration  de  l’urine  par  la  chaleur  et 
l’acide  nitrique  fait  constater  un  précipité  albumineux  très-abondant. 

On  note  en  même  temps,  entre  autres  particularités  remarquables,  l’exis- 
tence d’une  hypertrophie  du  corps  typhoïde.  La  malade  assure  que  la  tumeur 
est  apparue  pour  la  première  fois  à l’âge  de  quinze  ans  et  qu'elle  a acquis  en 
(juelques  heures  le  développement  qu’elle  présentait  avant  cette  dernière 
grossesse.  C’est  d’il  y a trois  mois  seulement  que  date  le  développement 
rapide  et  considérable  de  ce  goitre.  11  fait  sur  la  ligne  médiane  une  saillie 
très-prononcée  et  les  parties  latérales  du  cou  sont  notablement  élargies.  La 
malade  ne  peut  plus  attacher  les  cols  quelle  portait  avant  sa  grossesse.  Une 
pression  assez  forte  sur  la  tumeur  ne  détermine  aucune  douleui’.  Ni  la  déglu- 
tition, ni  les  fonctions  du  larynx  ne  sont  gênées. 

Les  jours  suivants,  la  fièvre  et  la  sensibilité  abdominale  disparaissent;  le 
ventre  redevient  souple  et  indolent,  la  diarrhée  a cessé,  le  sommeil  et  l’ap- 
pétit sont  revenus.  L’albuminurie  seule  persiste,  ainsi  que  l’œdème  des  mem- 
bres inférieurs. 

27  juin.  Douleurs  dans  la  fosse  iliaque  droite  avec  irradiation  vers  la  cuisse 
jusqu’à  la  rotule.  Sensibilité  à la  pression  dans  la  région  iliaque.  État  général 
satisfaisant,  l’eu  ou  point  de  fièvre. 

29.  Les  douleurs  de  la  fosse  iliaque  droite  ont  reparu.  Émission  urinaire 
difficile  et  douloureuse.  Pas  de  fièvre;  appétit  conservé. à ventouses  scarifiées 
sur  la  région  iliaque  ; cataplasmes. 

30.  Tension  et  sensibilité  vive  de  la  fosse  iliaque  droite.  Langue  saburrale, 
.diarrhée.  Peu  de  chaleur  à la  peau;  pouls  à 90.  Dysurie.  Cathétérisme.  Cata- 
plasmes, boissons  diurétiques. 

l"  juillet.  CEdème  des  membres  inférieurs , persistance  de  l’albuminurie. 
Fosse  iliaque  droite  toujours  tondue  et  douloureuse.  Chaleur  à la  peau,  pouls 
à lOà,  langue  sale  et  limoneuse,  soif  vive,  diarrhée,  dysurie.  On  est  obligé  de 
pratiquer  le  cathétérisme. 

2.  Pâleur  extrême  de  la  face;  pouls  petit,  à 120  ; langue  un  peu  sèche, 
recouverte  d’un  enduit  épais  jaune  verdâtre;  vomissements  bilieux  d’un  vert 
porracé;  évacuations  diarrhéiques  involontaires  do  nature  également  bilieuse  ; 
météorisme  abdominal;  agitation,  insomnie,  délire.  Large  vésicatoire  sur 
l’abdomen,  eau  de  Seltz,  glace,  bouillons  froids. 

3.  L’agitation  et  le  délire  ont  continué  toute  la  journée  et  toute  la  nuit 
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dernières.  Le  pouls,  de  plus  en  plus  petit,  s’est  dlevé  à l/iO,  les  traits  se  sont 
altérés.  Les  évacuations  bilieuses  par  la  bouche  et  par  l’anus  ont  cessé  dans 
la  matinée,  et  la  malade  est  morte  dans  le  coma. 


Autopsie.  — A l’ouverture  du  ventre,  il  ne  s’écoule  pas  de  liquide  en  abon- 
dance comme  dans  les  péritonites  séro-fibrineuses.  Le  paquet  intestihal  est 
recouvert  partout  d’une  nappe  purulente  épaisse,  jaune  verdâtre.  Le  tablier 
épiploïque  très -développé,  très-cpaissi,  très-vascularisé,  est  particulièrement 
baigné  par  ce  pus  crémeux.  Les  anses  intestinales,  unies  entre  elles  par  do 
solides  adhérences,  présentent  le  même  épaississement,  le  même  état  vascu- 
laii’e  de  leur  tunique  péritonéale.  Le  foie  est  uni  au  diaphragme  par  des  fausses 
membranes  très -épaisses,  et  baigné,  comme  l’épiploon  et  l’intestin  , par  une 
couche  de  pus  bien  lié. 

L’utérus  mesure  8 sur  9.  Il  paraît  sain  à l’extérieur  comme  à l’intérieur. 
Sur  sa  partie  latérale  droite  l’incision  met  .à  découvert  un  foyer  purulent  du 
volume  d’une  grosse  amande,  foyer  se  prolongeant  vers  le  ligament  large  qui 
est  considérablement  épaissi  dans  ses  deux  tiers  internes  et  infiltré  de  pus. 
Le  maximum  d’épaississement  correspond  à une  grosse  veine  dont  les  parois 
sont  artérialisées  et  qui  contient  dans  son  intérieur  une  concrétion  fibrineuse 
jaunâtre  en  voie  de  ramollissement. 

Foie  graisseux,  jaunâtre,  cuir  de  botte.  Sa  membrane  d’enveloppe,  visil)le- 
ment  hypertrophiée,  a pris  une  teinte  verdâtre  et  offre  une  épaisseur  d’un 
millimètre  et  demi. 


Les  reins  de  volume  inégal  présentent  un  pointillé  rouge  et  une  couleur 
gris  blanchâtre  à leur  surface  externe.  Les  deux  substances  ont  une  teinte 


unifoi’me  qui  empêche  de  les  distinguer  au  premier  abord.  La  substance  cor- 
ticale laisse  apercevoir  à la  coupe  des  stries  rouges  séparées  par  des  stries 
gris  blanchâtres  plus  épaisses,  et  formant  comme  une  matière  infiltrée. 
L’examen  microscopique  fait  par  Ranvier  a permis  de  reconnaître  dans  la 


substance  corticale  les  tubes  urinifères  dilatés  et  remplis  par  des  cellules  gra- 
nuleuses ayant  en  général  la  forme  pavimenteuse.  Les  granulations  dont  ces 
cellules  sont  pleines  sont  extrêmement  fines.  L’addition  d’acide  acétique  fait 
disparaître  toutes  ces  granulations.  Cependant,  quelques-unes  se  montrent 
fines,  brillantes,  jaunâtres,  ayant  tous  les  caractères  des  granulations  grais- 
seuses. En  pressant  sur  le  sommet  des  pyramides  de  Malpighi,  on  fait  sortir 
un  liquide  louche,  qui  renferme  quelques  cylindres  granuleux  en  petit 
nombre  et  quelques  cylindres  hyalins.  Sur  les  coupes  du  rein  l’on  trouve  aussi 
de  CCS  cylindres  hyalins  contenus  dans  l’intérieur  des  tubes  urinifères.  Les 
gomerules  sont  normaux.  Quelques-uns  cependant  présentent  de  petits 
epanebements  sanguins.  Quant  aux  dilatations  vasculaires  observées  à l’œil 
U,  c est  dans  les  pyiamides  de  Malpighi  qu’elles  siègent  principalement. 


IVtpiiiiti.  .ilitiiminvu.se  siiltaiKiië.  — Au  liou  de  présenter  les  carac- 


C04 


MALADIES  DE  L’APPAREIL  URINAIRE. 

tères  d’une  affection  aiguë  et  passagère,  la  néphrite  albumineuse  des  femmes 
en  couches  peut,  sans  passer  à l’ctal  chronique,  être  plus  tenace  et  plus  per- 
sistante que  dans  la  forme  précédente.  11  n’est  donc  pas  surprenant  que  l’on 
constate  en  pareil  cas  des  lésions  plus  profondes,  un  degré  plus  avancé  de  la 
maladie  de  Bright. 

L’état  congestif  que  nous  avons  mentionné  comme  appartenant  à la  pre- 
mière période  a en  grande  partie  disparu.  Le  volume  des  reins  qui,  au  début, 
était  assez  notablement  augmenté,  est  redevenu  à peu  près  normal.  La  cap- 
sule se  détache  encore  plus  aisément.  Le  pointillé  rouge  ou  noirâtre  indiquant 
la  réplétion  anormale  des  vaisseaux  des  glomérules  de  Malpighi  est  peu  abon- 
dant ; les  stries  rougeâtres  qui  témoignent  de  la  distension  des  vaisseaux  des 
pyramides  sont  faiblement  accusées.  Dès  lors,  au  lieu  de  cet  aspect  rougeâtre 
uniforme  que  présentait  le  tissu  rénal  dans  la  première  période,  on  voit  pré- 
dominer la  teinte  gris  jaunâtre.  La  substance  corticale  reste  plus  ou  moins 
tuméfiée.  La  consistance  générale  de  l’organe  est  diminuée;  à sa  surface 
externe  on  voit  apparaître  quelques  granulations  qui  en  dépassent  le  niveau. 

Lorsque  par  le  lavage  on  a débarrassé  le  rein  du  sang  qu’il  contient,  les 
glomérules  de  Malpighi  demeurés  intacts  apparaissent  d’autant  plus  brillants 
et  translucides  que  le  fond  sur  lequel  ils  se  détachent  est  opaque  et  altéré. 

Par  l’examen  microscopique  on  constate  que  les  tubes  urinifères  considéra- 
blement dilatés,  présentent  de  place  en  place  des  renflements  à la  manière 
des  vaisseaux  lymphatiques  ou  des  veines  variqueuses,  et  qu’ils  ont  perdu 
leur  transparence.  On  n’aperçoit  plus  qu’ accidentellement  de  petits  épanche- 
ments sanguins  dans  les  glomérules,  épanchements  qui  siègent  d’ordinaire 
entre  les  vaisseaux  et  la  capsule. 

Avec  un  plus  fort  grossissement,  on  reconnaît  la  cause  des  dilatations  moni- 
liformes  observées  dans  les  tubes  urinifères.  Ces  derniers  sont  distendus  par 
des  cellules  épithéliales  chargées  de  granulations  protéiques,  et  par  une  accu- 
mulation plus  ou  moins  considérable  de  cylindres  hyalins. 

Ces  résultats  récemment  acquis  à la  science  par  les  recherches  microscopi- 
ques réduisent  à néant  ; 1®  l’hypothèse  de  la  néphrite  croupale  soutenue  par 
Reinhardt  et  Wirchow,  puisque  les  cylindres  qu’ils  croyaient  exclusivement 
composés  de  fibrine,  ne  sont  que  des  cylindres  hyalins;  2®  l’hypothèse  de  la 
néphrite  desquamative  soutenue  par  Johnson  et  la  plupart  dos  auteurs  anglais, 
puisque  les  tubes  urinifères,  au  lieu  de  posséder  moins  de  cellules  épithéliales 
qu’à  l’état  normal,  sont  distendus  par  l’épithélium  altéré. 

Telles  sont  les  altérations  que  présente  communément  le  rein  dans  la 
néphrite  subaiguë  des  femmes  en  couches,  mais  il  est  rare  qu’on  n’y  rencon- 
tre pas  encore  d’autres  lésions  indiquant  une  période  plus  avancée  de  la 
maladie  de  Bright. 

Ainsi  l’on  peut  observer  une  dégénérescence  graisseuse  des  cellules  épithé- 
liales limitée  à certains  tubes  urinifères.  Parfois  même  il  y a prédominance 
de  la  dégénérescence  graisseuse. 
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Les  femmes  en  couches  atteintes  de  suppurations  prolongées  peuvent  être 
affectées  de  néphrite  albumineuse  avec  dégénérescence  amyloïde;  auquel 
cas  les  parois  des  vaisseaux,  les  cellules  épithéliales  des  tubuli,  les  corpuscu- 
les de  Malpighi,  etc.,  sont  infiltrés  de  la  matière  transparente,  dite  amyloïde, 
matière  qui  frappe  d’inertie  tous  ces  éléments  et  les  rend  impropres  à la  vie. 
On  attribue  à cette  substance  la  propriété  de  se  colorer  en  brun  ou  en  brun 
rouge  au  contact  d’une  solution  diluée  d’iode.  Dans  un  grand  nombre  de  cas, 
mais  non  dans  tous,  l’acide  sulfurique  ajouté  aux  préparations  déjà  colorées  par 
l’iode,  leur  donne  une  couleur  bleue,  violette  ou  verte  (Cornil). 

Enfin  il  n’est  pas  jusqu’à  la  néphrite  albumineuse  avec  granulations  de 
Brightque  je  n’aie  été  à même  de  rencontrer  chez  les  femmes  en  couches. 
Il  est  \rai  de  dire  que,  dans  ces  cas,  l’albuminurie  était  de  date  plus  ou  moins 
ancienne,  qu’elle  avait  débuté  pendant  la  grossesse,  quelquefois  même  anté- 
rieurement à cette  dernière. 

Voici  le  résumé  succinct  des  altérations  rénales  que  nous  offre  alors  cette 
forme  avancée  de  la  maladie  de  Bright  : 

Volume  des  reins  variable,  tantôt  augmenté,  tantôt  diminué;  capsule 
fibreuse  facile  à détacher,  entraînant  parfois  avec  elle  des  lambeaux  de  sub- 
stance corticale;  surface  du  rein  inégale,  bosselée,  granulée.  Ces  bosselures 
et  ces  granulations  sont  circonscrites  à leur  base  par  des  sillons  que  par- 
courent des  dilatations  et  des  varicosités  vasculaires.  Couleur  jaune  sale  de 
l’organe,  aspect  jaunâtre  et  opaque,  rarement  grisâtre  des  granulations.  Con- 
sistance lardacée  du  pai’enchyme  rénal.  Au  microscope,  dilatation  des  canali- 
cules> urinifères  et  des  capsules  de  Malpighi  dans  les  points  correspondant 
aux  bosselures  et  aux  dilatations  ; atrophie  ou  intégrité  de  ces  mêmes  élé- 
ments dans  les  parties  voisines.  Les  granulations  jaunâtres  ne  sont  autre  chose 
que  des  tubes  urinifères  contenant  des  cellules  en  dégénérescence  graisseuse. 
Quant  aux  parties  insuliformes  grises,  demi-transparentes,  elles  renferment 
des  cellules  voisines  de  l’état  normal;  mais  les  éléments  des  tubes  urinifères 
qui  les  entourent  sont  en  dégénérescence  graisseuse. 

La  malade  qui  fait  le  sujet  de  l’observation  21  de  Béhier  peut  être  citée 
comme  exemple  de  cette  variété  de  néphrite  avec  granulations  de  Bright. 
Morte  en  deux  jours  à la  suite  de  manœuvres  obstétricales  nécessitées  par  une 
présentation  de  l’épaule,  cette  femme  a présenté  à l’autopsie  une  rupture  de 
lutéms  avec  péritonite,  abcès  de  la  fosse  iliaque,  salpingite  purulente,  apo- 
plexie ovarique  ; mais,  de  plus,  on  a trouvé  le  rein  gauche  décoloré  et  mou  ; 
la  substance  corticale  montrant  réunis  par  îlots  des  grains  blanchâtres,  et 
paraissant  avoir  refoulé  la  substance  tubuleuse  (1). 

Sur  une  femme  qui  succomba  dans  mon  service,  vingt-quatre  jours  après 
un  accouchement  au  septième  mois,  des  suites  d’une  tuberculose  granuleuse, 
je  constatai  à 1 autopsie,  indépendamment  de  la  lésion  pulmonaire,  les  alté- 


(1)  Béhier,  Clin.  méd.  Paris,  1864,  p.  648. 
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rations  suivantes  du  côté  des  reins  : pâleur  i)rolbnde  du  tissu  rénal;  la  capsule 
libreuse,  fortement  épaissie,  se  détache  diflicilenient;  la  surface  de  l’organe 
est  inégale  et  présente  un  certain  nombre  de  granulations  miliaires  Idanclià- 
tres.  A la  coupe,  la  substance  corticale  parait  amoindrie  par  rapport  aux  pyra- 
mides autour  desquelles  elle  ne  forme  plus  qu’une  bande  étroite.  Issue  d’une 
urine  trouble  à la  pression.  L’examen  raicroscopbiue  fait  par  Fontaine  a 
démontré  la  dégénérescence  graisseuse  des  cellules  épithéliales. 

La  ligure  ci-après,  empruntée  îi  la  thèse  de  Cornil  (1),  représente  une 
coupe  du  rein  à travers  une  granulation  de  Bright. 


Fig.  8.  — La  granulation  comprend  toute  la  partie  claire  du  centre  de  la  figure. — a,  tubes; 
b,  glomérules  de  la  granulation  ; a',  ¥,  tubes  et  glomérules  atrophiés  du  parenchyme 
rénal  voisin.  — Grossissement  de  éO  diamètres. 

Une  autre  malade  morte  le  vingtième  jour  de  scs  couches  après  avoir  pré- 
senté : 1°  pendant  sa  grossesse  les  symptômes  d’une  albuminurie  persistante  ; 
2°  après  sou  accouchement,  les  signes  d’une  tuberculisation  pulmonaire  avan- 
cée, nous  offrit  l’occasion  de  constater  à l’autopsie  les  lésions  suivantes  : traces 
de  péritonite  ancienne  faisant  adhérer  au  diaphragme  la  face  convexe  du 
foie;  nulle  trace  de  péritonite  récente.  Congestion  considérable  de  la  rate  et 
du  foie.  Reins  volumineux,  comme  hypertrophiés,  présentant  à leur  surface, 
le  rein  gauche  surtout,  des  bosselures  et  des  inégalités  comme  dans  la  cirrhose 
hépatique.  Couleur  jaune  pâle  de  la  substalice  corticale  qui  envoie  de  larges 
prolongements  entre  les  pyramides.  ’Ccinte  violacée  de  la  substance  tubuleuse 


(1)  Cornil,  Des  dif/'érentes  espèces  do  néphrite,  thèse,  l’aris,  1869,  p.  49, 
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qui  semble  infiltrée  d’éléments  graisseux.  I/examen  microscopique  a démon- 
tré la  dilatation  des  tubes  urinifères  par  des  cellules  épithéliales  en  dégéné- 
rescence graisseuse.  11  existait  en  même  temps  une  phlébite  oblitérante  des 
veines  iliaques  interne  et  primitive,  et  de  la  veine  crurale  du  côté  droit. 
Organes  génitaux  parfaitement  sains.  Poumons  farcis  de  tubercules. 

Symptômes  des  néphrites  pUERPÉR^aES.  — A l’exception  de  la  néphrite  allni- 
mineuse  et  de  ses  deux  variétés,  l’une  très-fugace,  l’autre  temporaire,  on 
peut  dire  que  les  néphrites  puerpérales  sont  généralement  des  affections 
latentes. 

J’ai  parcouru  avec  le  plus  grand  soin,  non-seulement  les  observations  qui 
me  sont  propres,  mais  toutes  celles  qui  ont  été  publiées  par  les  auteurs,  d’af- 
fections puerpérales  diverses  compliquées  des  altérations  rénales  propres  à la 
néphrite  inflammatoire  ou  à la  néphrite  métastatique.  Or,  je  puis  affirmer 
que  ces  dernières  lésions  passent  constamment  inaperçues  pendant  la  vie. 
Est-ce  à dire  pour  cela  que  parmi  les  phénomènes  symptomatiques  ob- 
servés pendant  la  vie,  il  n’y  en  ait  pas  qui  puissent  être  légitimement  rat- 
tachés à l’inflammation  et  aux  suppurations  du  rein?  Nullement.  Certains 
frissons,  certaines  douleurs  lombaires,  certaines  irradiations  douloureuses  des 
lombes  vers  le  bassin,  quelques  troubles  de  la  sécrétion  urinaire,  ont  dû  être 
bien  des  fois  l’expression  séméiotique  des  variétés  de  néphrite  dont  nous 
parlons.  Mais  le  moyen  d’établir  le  départ  entre  les  phénomènes  qui  se  rat- 
tachent à ces  lésions  et  ceux  qui  sont  liés  aux  affections  graves  dont  la  cavité 
alvo-pel vienne  est  si  souvent  le  théâtre  chez  les  femmes  en  couches?  Que  de 
causes  d’erreur  ! et  combien  il  serait  difficile  au  praticien  le  plus  exercé  de 
démêler  ce  qui  revient  à la  néphrite  et  aux  suppurations  viscérales  nombreuses 
qui  coexistent  souvent  avec  cette  dernière  ! 

Dans  la  pratique,  ces  distinctions  ne  sont  pas  seulement  impossibles  ; elles 
sont  presque  inutiles.  Lorsque  l’utérus,  le  péritoine,  les  vaisseaux  pelviens, 
le  tissu  cellulaire  du  bassin,  etc.,  sont  envahis  par  l’inflammation,  il  est  d’un 
médiocre  intérêt  pour  le  médecin  de  savoir  qu’à  toutes  ces  lésions  qui  com- 
promettent si  directement  la  vie  s’ajoute  une  lésion  sérieuse  sans  doute,  mais 
moins  immédiatement  menaçante  pour  l’organisme.  Quand  la  majeure  partie 
des  viscèi-es  sont  en  suppuration,  qu’importe  que  le  rein  ait  sa  part  de  la 
diathèse  purulente  ainsi  généralisée.  Ce  n’est  plus  un  organe  en  particulier 
qu  il  s’agit  de  guérir,  c’est  l’édifice  tout  entier  qu’il  faut  préserver  de  la  des- 
truction qui  atteint  toutes  ses  pallies. 

Quoi  qu’il  en  soit,  les  variétés  inflammatoire,  métastatique  et  en  général 
suppurative  de  la  néphrite  puerpérale,  n’ont  pas,  dans  l’état  actuel  de  la 
science,  de  symptomatologie  qu’oii  soit,  de  par  l’observation,  en  droit  de  leur 
attrifmer.  Nous  n’ aurions  à cet  égard  à présenter  au  lecteur  que  des  conjec- 
tures basées  sur  les  symptômes  qu’oii  observe  en  dehors  de  l’état  puerpéral. 
Nous  préférons  nous  abstenir.  Nous  nous  bornerons  donc  à faire  couiiaitre 
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les  symptômes  des  deux  variétés  de  néphrite  albumineuse  que  nous  avons 
admises. 

6®  IVépliritc  albumineuse  fugace.  — C’est  une  variété  très-communo 
chez  les  femmes  en  couches  soumises  à l’influence  de  l’empoisonnement 
puerpéral. 

Eu  égard  au  phénomène  albuminurie,  la  néphrite  albumineuse  puerpérale , 
qu  elle  soit  aiguë  ou  subaiguë^  ne  présente  pas  de  caractères  différents  de 
ceux  qui  appartiennent  à la  néphrite  albumineuse  observée  en  dehors  de 
l’état  puerpéral. 

Urine  claire,  pâle,  plus  ou  moins  abondante,  moussant  aisément  quand  on 
l’agite,  légèrement  acide,  d’une  densité  qui  varie  de  1005  à 1015  ou  1018, 
déviant  à gauche  le  plan  de  polarisation,  précipitant  par  la  clialeur  et  l’acide 
nitrique,  tels  sont  les  caractères  de  l’urine  albumineuse. 

Examiné  au  microscope,  le  dépôt  albumineux  que  l’on  recueille  au  fond 
du  verre  à expérience  contient  les  cylindres  hyalins  exsudés  dans  l'intérieur 
des  tubuli  et  les  dépouilles  d’épithélium  provenant  de  la  même  origine. 

« Les  cylindres  hyalins  sont  formés  d’une  matière  transparente,  homogène, 
de  nature  protéique.  Ils  sont  droits  ou  contournés  en  spirale,  à bords  paral- 
lèles. Leur  longueur  est  variable; ils  peuvent  atteindre  un  millimètre  et  plus. 
Leur  largeur  varie  de  0,015  à 0,0â0  et  même  plus,  ce  qui  est  en  rapport 
avec  la  différence  des  tubes  contournés  et  des  tubes  droits,  suivant  qu’on  exa- 
mine ces  derniers  à la  base  des  pyramides  ou  à leur  sommet.  Ceux  qu’on 
trouve  dans  l’urine  proviennent  surtout,  selon  toute  probabilité,  des  tubes 
droits,  car  les  tubes  de  Renie  paraissent  bien  étroits  pour  laisser  passer  ceux 
qui  se  forment  dans  la  substance  corticale.  Les  extrémités  des  cylindres  hya- 
lins sont  marquées  par  une  cassure  nette  et  souvent  ils  présentent  à leur  sur- 
face des  fêlures  transversales  (1).  » 

Les  cylindres  offrent  dans  l’albuminurie  passagère  des  femmes  en  couches 
ceci  de  particulier  qu’ils  sont  très-facilement  attaquables  par  les  réactifs,  acide 
acétique  et  potasse,  tandis  que  dans  l’albuminurie  persistante , ils  résistent 
davantage  à l’action  de  ces  mêmes  substances. 

L’albuminurie  est-elle  compliquée  d’ictère,  on  trouve  dans  l’urine  des 
cylindres  et  des  cellules  épithéliales  plus  ou  moins  colorées  par  le  pigment 
biliaire. 

Existe-t-il  une  congestion  rénale  concomitante,  non-seulement  le  liquide 
urinaire  présente  une  couleur  rosée  ou  brune,  mais  le  microscope  y démontre 
des  globules  rouges  plus  ou  moins  altérés  et  en  même  temps  des  cylindres 
composés  par  de  la  fibrine  fibrillaire  ou  granuleuse  et  contenant  souvent  dans 
leur  intérieur  des  globules  rouges. 

Quant  aux  symptômes  généraux  qui  se  manifestent  chez  les  femmes  en 


(1)  Cornil,  thèse  d’agrégation.  Paris,  1869,  p.  98. 
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couches  atteintes  d'albuminurie,  ils  ne  seront  bien  compris  par  le  lecteui- 
qu’autant  qu’il  aui-a  sous  les  yeux  quelques-unes  des  observations  qui  servi- 
ront de  base  à notre  description. 


Ous.  LX\\  111 . — Albuminune  au  neuvième  jour  des  cottehes.  —Symptômes  généraux 
graves  disparaissant  au  bout  de  quelques  jours  avec  V albuminune.  — Phlébite 
du  membre  inférieur  et  congestion  pulmonaire  consécutives.  - Guérison. 

Femme  Palmier  (Virginie),  trente-quatre  ans,  journalière,  née  en  Savoie  • 
habite  Pans  depuis  quatorze  ans. 

Accouche  naturellement  au  terme  de  six  mois,  le  22  décembre  1868  d'un 
garçon  pesant  950  grammes.  ^ 

Pas  d'accidents  jusqu’au  29.  Ce  jour-là,  douleurs  vives  dans  la  région  épi- 
gas  nque , pouls  tres-petit,  presque  insaisissable,  fuyant  à chaque  instant  soL 

f'oi^es.,gi,a.io„pe„da„,  ,a  nui,,  défaii- 

30  décembre.  Pouls  petit,  mais  moins  faible  que  la  veille  à 108  • face 

Su.  :r;, t 

ITZl  I Oppression,  ..espim, ion 

rauo'n  yk'flS 

r:,r  ^ 

œdème  des  ’n.LL.e';  ’iW  “ ^2. 

cddmurMo,™™  '''  "I'''  1“  pri- 
ses bords,  jaune  verdâhc  sur'ir!,”,m  médLT\w°  ^ ™'' 

quents;  quelques  selles  u Vomissements  moins  fré- 

latiou,  mais  pas  1 s!n  ,,u  7 ‘‘'“''“«“P*- «“Pi™«on  à 36.  Moins  d’agi- 

Pabdomen,  Calaplas.nc  sur 

3.''rditIl\Tr°  ''"""P  P--  *“  ^■•““eur  e,  l’acide  niiri.ue. 

pas  de  douleurs  èpigLwqüe*™ÎS."l's  ''“P"'»**»"  P'“S  farde,  à 32, 

l'ébullilion  et  il  l’action  de  l'i  . P’ai-ine,  soumise  à 

les  jou,s  p,-écédenls.  " beaucoup  moins  que 

gue  humide  et  iLnchVlp^^^^^^  développé,  à 100  ; lan- 

diarrhée.  La  chaleur  eUadde  : T ‘1‘^olques  garderobes  en 

trouble  dans  l’urine.  l'eu  de  sonnneu"*^  P''oduiscnt  plus  qu’un  très-léger 

HER  VIEUX. 
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5.  Toute  trace  d’albuniiue  a disparu  dans  ITii'iiie;  du  reste,  même  étal  que 
la  veillé. 

6.  Œidème  considérable  du  membre  inférieur  gauche;  douleur  correspon- 
dant au  trajet  de  la  saphène  interne  de  ce  coté.  Pouls  à lOZi,  chaleur  modé- 
rée à la  peau  ; aspect  jaunâtre  de  la  face  ; langue  blanche,  pas  d’appétit,  pas 
de  douleurs  abdominales.  Toux;  crachats  spumeux,  colorés  en  certains  points, 
adhérents  au  vase.  Nulle  trace  d’albumine  dans  l'urine.  Huit  ventouses  sca- 
rifiées sur  le  trajet  de  la  saphène,  cataplasmes;  bouillons,  potages. 

Les  jours  suivants,  la  phlébite  du  membi’c  inférieur  gauche  et  la  congestion 
pulmonaire  au  début  desquelles  nous  venons  d’assister  continuent  à se  déve- 
lopper malgi’é  Tamendement  notable  survenu  dans  les  symptômes  généraux. 
Dans  les  premiers  jours  de  février,  ces  deux  affections  étaient  en  voie  de 
déclin,  et  la  malade  put  quitter  la  Maternité,  le  29  de  ce  mois,  dans  un  état 
très-satisfaisant.  L’albuminurie  ne  s’était  pas  reproduite  depuis  l’époque  où 
nous  avons  noté  sa  disparition. 

Il  ne  laudrait  pas  se  méprendre  sur  le  rôle  qu’a  joué  l’albuminurie  dans  le 
cas  qui  vient  d’être  rapporté,  non  plus  que  sur  la  valeur  symptomatique  des 
phénomènes  généraux  graves  qui  ont  accompagné  sa  nianilèstation.  L’all)u- 
mmurie  ne  s’est  pas  comportée  à la  manière  d’une  lésion  grave  qui,  jetant 
dans  l’économie  une  perturbation  profonde,  provoquerait  des  troubles  sym- 
pathiques plus  ou  moins  alarmants.  Elle  n’a  occupé  qu’une  place  secondaire 
dans  cette  mise  en  scène,  et  l’explosion  de  tous  les  symptômes  observés  n’a 
été  que  le  résultat  de  l’imprégnation  de  l'organisme  par  le  poison  puerpéral. 

A l’époque  tardive  où  les  accidents  se  sont  produits,  il  n’y  a que  Tempoi- 
sonnemeut  puerpéral  qui  put  nous  rendre  compte,  de  la  dépression  brusque 
et  générale  du  système,  avec  altération  pi’ofondc  des  traits,  faiblesse  extrême 
du  pouls,  refroidissement  des  extrémités,  pâleur  de  la  face,  tendance  synco- 
pale, douleurs  épigastriques,  vomissements,  diaridiée  involontaire,  etc.  Tout 
cet  ensemble  de  symptômes  n’a  jamais  appartenu,  que  je  sache,  à l’albumi- 
nurie. Cette  dernière  était  si  bien  elle-même  une  ex{)ression  symptomatique 
s’ajoutant  à toutes  celles  que  nous  venons  d’énumérer,  ([u’elle  disparaissait 
avec  elles  à dater  du  moment  où  le  poison  morbide,  cessant  de  menacer  le 
péritoine,  localisait  son  action  dans  des  organes  éloignés  de  la  cavité  alvo-pel- 
vicnne.  Le  mouvement  hypérémique  ou  intlammatoire  dont  les  reins  et  la 
séi’euse  abdominale  avaient  été  un  instant  le  siège  faisait  place  à une  phleg- 
masie  des  veines  du  membre  inférieure!  à iine  congestion  pulmonaire,  all'ec- 
tions  beaucoup  plus  facilement  guérissables. 

Dus.  LXXIX.  — Albuminurie  au  quatorzième  jour  des  couches.  — Disivirilion 
de  tous  les  accidents  au  bout  de  huit  jours. 

Fille  Simon  (Elisabeth),  vingt-neuf  ans,  cuisinière,  primipare.  Nul  accident 
pendant  la  grossesse.  A travaillé  jusqu’au  dernier  jour. 
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Entre  à la  Maternité  le  11  janvier  1869  et  accouche  à terme,  le  \U,  d’une 
tille  pesant  2900  grammes,  qui  .succombe  le  lendemain. 

Le  15  janvier,  fièvre  et  douleurs  abdominales. 

Du  15  au  28,  état  général  mauvais,  sans  localisation  définitive.  Etat  fébrile 
continuel  avec  e.vacerbations  vespériennes,  chaleur  à la  peau,  langue  rouge, 
soif,  tension  et  météorisme  du  ventre  sans  douleurs  bien  vives,  diarrhée,  lo- 
chies fétides,  eschares  vulvaires.  Cependant  le  fades  reste  assez  bon,  et  les 
forces  se  maintiennent. 


28.  Céphalalgie  intense,  ejiibari'as  de  la  parole  déterminé  non  par  l’état 
de  la  langue  comme  dans  l’adynamie  typhoïde,  mais  par  l’état  des  centres 
nerveux.  Pas  de  troubles  ni  de  la  vue  ni  de  Pouïe.  Pouls  à 96,  chaleur  mo- 
dérée à la  i)eau,  langue  blanche,  ventre  assez  souple  et  indolent,  diai  rhée, 
infiltration  œdémateuse  péri-malléolaire.  L’urine,  explorée  par  la  chaleur  et 
l’acide  nitrique,  donne  un  précipité  abondant. 

29.  Même  pâleur  de  la  face  j pouls  petit  et  fréquent,  à 100;  langue  blanche, 
diarihée,  ventre  légèrement  tendu,  mais  indolent;  la  céphalalgie  etl’embarras 
de  la  parole  persistent;  pas  d’autres  accidents  nerveux.  Pour  apprécier  l’abon- 
dance du  précipité  albumineux,  nous  avons  recours  au  procédé  suivant  : 
L’ui'ine  de  la  malade  ayant  été  recueillie  et  traitée  par  l’acide  nitrique,  la  veille 
à la  visite  du  soir,  dans  un  tube  gradué,  nous  constatons  à la  vi.site  du  lende- 
main malin  que  la  colonne  de  liquide,  haute  de  10  centimètres,  a donné  par 
le  repos  un  précipité  de  2 centimètres. 

30.  l'ace  toujours  pâle,  pouls  moins  faible,  à 96  ; langue  blanche  et  humide, 
diarrhée,  ventre  plus  souple;  moins  de  céphalalgie;  parole  toujours  embar- 
rassée. L’urine,  explorée  par  le  même  procédé  que  la  veille,  a donné  un  pré- 
cipité d’un  demi-centimètre  pour  une  colonne  de  liquide  de  10  centinièlres. 

31.  Meilleur  aspect  de  la  face,  pouls  à 8^,  chaleur  modérée  à la  peau; 
kmgue  pâle  et  humide  ; trois  selles  eu  diarrhée  ; souplesse  et  indolence  du 
ventre,  appétit,  pas  de  céphalalgie,  soiumeil  bon;  la  parole  reste  embarrassée. 
Précipité  albumineux  de  5 millimètres  pour  une  colonne  d’urine  de  10  centi- 
mètres après  une  nuit  de  repos. 

1"  février.  La  face  tend  à se  colorer;  bonne  température  de  la  peau;  pouls 
à 100  ; ventre  souple  et  indolent;  deux  selles  liquides  dans  les  vingt-quatre 
heures,  appétit;  jtas  d’accidents  nerveux,  sauf  la  difficulté  survenue  dans 
l’articulation  des  mots.  Le  précipité  albumineux  est  réduit  à une  hauteur  de 
1 millimètre  environ  pour  une  colonne  d’urine  de  10  centimètres.  ’ 


3.  I*cau  chaude,  pouls  à 120.  Pas  de  vomissements,  réapparition  de  la  diar- 
rhée. Pas  de  céphalalgie.  Eschai-e  à la  fesse  dans  la  région  ischiatique  ; l’ul- 
cération, à fond  grisâtre,  à bords  taillés  à pic,  u’a  que  le  diamètre  d’une  grosse 
lentille,  l’iécipilé  albumineux  de  3 centimètres  et  demi  sur  10  centimètres 
de  liquide  urinaire. 

k et  5.  Le  précipité  albumineux  diminue  d’abondance,  en  même  temps 
I que  l’état  général  s’améliore. 
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6.  L’urine  ne  Iburnit  plus  qu’un  précipité  de  denii-cenlimèlre  pour  une 
colonne  d’urine  haute  de  10  centimètres.  Chaleur  modérée  à la  peau^  pouls 
à 96;  fades  bon,  langue  humide,  rien  du  côté  du  ventre;  une  seule  garde- 
robe  en  diarrhée  dans  la  journée  d’hier;  aucun  trouble  du  côté  des  centres 
nerveux. 

7.  Pas  d’albumine  dans  l’iirine.  État  général  satisfaisant.  Depuis  cette 
époque,  le  liquide  urinaire,  examiné  tous  les  jours,  n’a  plus  fourni  de  dépôt 
albumineux.  Aucun  accident  n’est  venu  troubler  la  convalescence,  et  la  ma- 
lade est  partie  parfaitement  guérie  le  19  février. 


Plusieurs  circonstances  très-dignes  d’intérêt  méritent  d’être  signalées  dans 
cette  observation. 

1®  Nous  avons  eu  recours  à un  mode  de  dosage  de  l’albumine,  qui,  s’il  n’est 
pas  très-rigoureux  scientiflquement  parlant,  est  très-simple,  très-pratique, 
très -suffisant  pour  le  clinicien,  et  dans  tous  les  cas  bien  préférable  aux  adjec- 
tifs : épais,  abondant,  très-considérable,  léger,  etc.,  dont  on  se  sert  vulgaire- 
ment pour  indiquer  les  quantités  d’albumine  que  l’exploration  par  l’acide 
nitrique  et  par  la  chaleur  fait  reconnaître  dans  l’urine.  Ce  mode  de  dosage 
exige  deux  précautions  importantes:  1®  de  se  servir  de  tubes  gradués  dans 
lesquels  on  verse  toujours  la  même  quantité  d’urine,  10  centimètres  par 
exemple  ; 2°  de  laisser  reposer  le  liquide  après  chaque  exploration  pendant 
un  laps  de  temps,  toujours  le  même. 

2®  L’albuminurie  n’est  apparue  que  le  quatorzième  jour  des  couches,  chez' 
une  femme  qui,  depuis  l’époque  de  la  délivrance,  n’avait  cessé  de  présenter 
des  symptômes  généraux  inquiétants,  sans  détermination  morbide  très-appré-- 
ciable.  C’est  après  ce  laps  de  temps  que  nous  voyons  se  produire  l'albumi-- 
nurie,  et  avec  elle  plusieurs  accidents  qu’il  est  diflicile  de  ne  pas  rattacher  ài 
une  lésion  rénale  : infiltration  œdémateuse  des  membres  inférieurs,  céphal- 
algie, embarras  de  la  parole,  etc. 

L’albuminurie  diminue  progressivement  d’intensité  les  jours  suivants,  eti 
avec  elle  les  phénomènes  généraux  qui  l’avaient  précédée,  et  les  accidents- 
spéciaux  qui  avaient  marqué  son  apparition.  Déjà  le  précipité  albumineux  était 
réduit  aux  plus  minimes  proportions,  quand  une  nouvelle  poussée  sympto- 
matique a lieu,  et,  chose  remarqualde,  la  quantité  d’albumine  déposée  après- 
une  nuit  de  repos  s’accroît  au  point  de  représenter  le  tiers  environ  de  la  co- 
lonne d’urine  explorée.  Les  jours  suivants,  le  calme  se  rétablit  et  l’albuminurie 
disparaît. 

Il  serait  difficile  de  nier  chez  cette  malade  le  rapport  étroit  qui  a existéi' 
entre  les  phénomènes  généraux  de  la  maladie  et  l'albuminurie.  Mais  quellei  : 
est  la  nature  de  ce  rappoit?  Si  l’on  considère  que,  depuis  quatorze  jours  qu’ellet; 
était  accouchée,  cette  femme  n’avait  cessé  d’être  en  proie  à dos  manifestations  ' 
symptomatiques  engendrées  par  l’erapoisonnemeiit  puerpéral,  il  est  évident , 
que,  loin  d’attribuer  ces  symptômes  à une  inlluence  pathogénique  exercée  pan 
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ralhuminurie,  on  devra  placer  cette  dernière  sous  la  dépendance  de  l’état  gé- 
néral qui  l’a  précédée.  C'est  l’aggravation  subite  de  cet  état  général  qui  a 
déterminé  l’iiypéréinie  ou  l’intlammation  rénale,  et  nous  en  avons  la  preuve 
dans  la  fidélité  avec  laquelle  les  oscillations  de  la  colonne  albumineuse  ont 
traduit  les  oscillations  survenues  dans  l’état  général. 

Moins  limité  par  l’espace,  j’aurais  i-apporté  un  plus  grand  nombre  d’obser- 


vations, de  manière  à montrer  tous  les  aspects  variés  sous  lesquels  peut  appa- 
raître l’albuminurie  passagère  des  femmes  on  couches.  Toutefois,  les  deux 
faits  qui  précèdent  suffiront  pour  fixer,  au  point  de  vue  symptomatologique, 
le  rôle  de  cette  variété  de  néphrite  puerpérale. 

Nous  savons  déjà  qu’il  ne  faut  point  rattacher  à l’affection  que  nous  étudions 
la  fréquence  du  pouls,  l’élévation  de  la  température,  l’altération  des  traits,  les 
vomissements,  la  diarrhée,  le  météorisme  abdominal,  l’agitation,  Tinsomnie, 
en  un  mot,  la  plupart  des  troubles  variés  qui  peuvent  précéder  ou  accompa- 
gner l’apparition  de  l’albuminurie. 

Nous  savons  que  tous  ces  phénomènes  généraux  ne  sont  que  des  expressions 
symptomatiques  de  l’empoisonnement  puerpéral. 

Nous  savons  que  la  néphrite  albumineuse  qui  se  manifeste  au  milieu  de  cet 
appareil  de  symptômes,  n’est  que  le  résultat  d’une  action  passagère  du  poison 
puerpéral  sur  l’appareil  uropoiétique. 

Nous  savons  enfin  que  l’hypérémie  ou  l’inflammation  rénale  consécutive  à 
cette  action,  peut  disparaître,  soit  avec  l’état  général  au  milieu  duquel  elle 
s’est  produite,  soit  pour  faire  place  à d’autres  lésions  au  développement  des- 
quelles semble  s’attacher  plus  spécialement  le  principe  morbide. 

àtais  existe-t-il  des  symptômes  particuliers  dépendant  exclusivement  de  la 
néphrite  albumineuse  puerpérale  fugace?  La  présence  de  l’albumine  dans 
l’urine  est  elle  le  seul  indice  qui  nous  révèle  l’existence  de  celte  alTection? 

Très-souvent  il  n’y  a pas  de  symptômes  en  rapport  avec  l’état  rénal.  La 
1 fièvre,  l’anorexie,  les  douleurs  lombaires,  sont  des  phénomènes  si  fréquents 
chez  les  femmes  en  couches,  et  dont  nous  trouvons  l’explication  naturelle 
dans  un  si  grand  nombre  de  causes  toutes  différentes,  qu’il  nous  serait 
difficile,  cliniquement  parlant,  de  rattacher  ces  phénomènes  à la  néphrite, 
alors  même  qu  ils  coïncideraient  avec  elle. 

Les  observations  précédentes  prouvent,  au  contraire,  que  l’anasarque  peut 
t accompagner  l’albuminurie  passagère  chez  les  femmes  en  couches. 

Nous  avons  vu  aussi  la  céphalalgie  et  l’embarras  de  la  parole  coïncider  avec 
cette  variété  de  néphrite  albumineuse.  D’autres  faits  que  je  possède  prouve- 
I.  raient  qu’en  pareil  cas,  il  peut  se  manifester  certains  accidents  du  côté  de  la 
vue  et  de  l’ouïe,  mais  surtout  de  la  vue. 

Toutefois,  il  faut  nous  hâter  d’ajouter  que  toutes  ces  concomitances  sym- 
i ptomatiques  sont  plutôt  l’exception  que  la  règle  dans  l’albuminurie  puerpérale 
I passagèie,  et  que  dans  la  grande  majorité  dos  cas,  cette  dernière  se  produit 
I sans  eveiller  de  troubles  sympathiques  sérieux. 
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Kèplii-ite  ailtuiuliiciiMc  «liirtihlc.  — (liilti*.  vai'iclc!  de  luiplirite,  eonsidérée 
au  point  de  vue  des  symptômes  et  des  coiiditiniis  dans. lesquelles  ils  se  mani- 
festent, ne  difiere  pas  sensiblement  de  la  variété  précédente.  Mais  il  était 
nécessaire  de  diflerencier  les  cas  dans  lesquels  ralbumiriurie  ne  fait  qu’appa- 
raître pendant  quelques  jours  au  milieu  de  l’étal  pathologi(jue  qu’elle  coin-  J 
plique,  des  cas  dans  lesquels  elle  persiste  jusqu’à  la  tin  de  la  maladie,  quelle  || 
que  soit  son  issue.  ■ | 

Dans  la  première  catégorie  de  cas,  la  néphrite  albumineuse  n’est  qu’un  } 
accident  de  médiocre  importance;  dans  la  seconde,  elle  s’élève  à la  hauteur 
d’une  complication  sérieuse  et  parfois  même  d’une  affection  prépondérante.- 

Les  observations  suivantes  feront  connaitre  les  conditions  dans  lesquelles  se 
produit  l’albuminurie  puerpérale  subaiguc  et  la  part  qui  revient  à la  lésion  des 
reins  dans  les  manifestations  symptomatiques  qui  l’accompagnent. 

Obs.  LXX.X.  — Métrite  et  oreillons.  Albuminurie.  Guérison. 

Lallemand  (Marie),  vingt-six  ans,  blanchisseuse,  née  à Thionvillc  (Moselle). 

Entre  à la  Maternité  le  U janvier  1866  et  accouche  le  même  jour  au  terme 
de  six  mois  et  demi  d’un  enfant  pesant  126Ü  grammes. 

Sentiments  l épélés  de  froid,  puis  frisson  prov.oncé  après  l’accouchement. 

Dans  la  nuit  du  5 au  6 janvier,  fièvre  et  douleurs  dans  les  régions  paroli-  i 
diennes  droite  et  gauche. 

7 . Chaleur  modérée  à la  peau  ; pouls  étroit  et  tendu,  à 1 08  ; langue  blanche, , | 
humide;  pas  d’appétit,  soif  vive,  ventre  souple;  utérus  en  partie  rétracté,  dé--' 
passant  la  branche  horizontale  du  pubis  de  deux  travers  de  doigt,  résistant,  i 
sensible  à la  pression,  paraissant  échancré  au  niveau  de  son  fond  en  raison  de'j 
la  saillie  considérable  que  forment  les  deux  angles  supéiieurs  et  latéraux  de* 
l’organe.  Lochies  séreuses,  à peine  jaunâtres;  seins  un  peu  douloureux  et  dis-- 
tendus.  Vive  impulsion  du  cœur  à chaque  battement,  mais  sans  bruit  de* 
souffle.  Trois  épistaxis.  Moins  de  sensibilité  que  la  veille  dans  les  réglons  paro-- 
tidiennes;  mais  tuméfaction  de  la  joue  droite  et  de  la  paupière  inférieure  du  i 
même  côté.  Éruption  érythémateuse  donnant  lieu  à des  marbrures  rosées  suit 
les  joues,  le  menton  et  la  région  sus-hyoïdienne.  Ipéca,  ventouses  scarifiées- 
sur  l’abdomen,  cataplasmes,  tilleul. 

8.  Pouls  petit,  à 116;  chaleur  de  la  peau  augmentée;  utérus  toujours  durr; 
et  volumineux,  sensible  seulement  sur  les  parties  latérales,  ventre  souple  ; 
d’ailleurs.  Lochies  séro- purulentes.  Régions  parotidiennes  toujours  tuméi-i 
fiées,  mais  moins  sensibles  ; l’éruption  érythémateuse  a envahi  toute  la  moitié 
inférieure  de  la  face  et  supérieure  du  cou.  Huit  épistaxis  depuis  hier.  Appli- 
cation de  compresses  glacées  en  permanence  sur  la  tête.  Sinapismes  aux- 
extrémités. 

10.  Chaleur  à la  peau,  poulsà  116,  langue  humide,  diarrhée,  ventre  souplei 
et  indolent.  Utérus  en  voie  de  rétraction,  à peine  sensible,  même  à la  pressioni 
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sur  les  parties  latérales  ; lochies  fétides;  la  tuméfaction  des  régions  paroti- 
diennes et  rérythcme  de  la  face  el  du  cou  ont  disparu.  Cessation  complète 
des  épistaxis.  Haleine  mauvaise.  ' 

Le  mieux  s’accentue  les  jours  suivants.  Toute  trace  de  métrite  et  d’oreillons 
a disparu;  l’érythème  est  en  voie  de  desquamation^  le  ventre  est  souple,  l’ap- 
pétit et  les  forces  renaissent. 

Réapparition  de  la  fièvre  ; peau  chaude,  pouls  à 92;  face  bouffie,  infil- 
tration des  paupières,  langue  limoneuse,  coliques  assez  vives  cette  nuit;  pas 
de  diarrhée,  douleui'  dans  la  région  rénale  droite;  troubles  de  la  vue  se  pro- 
duisant par  intervalles  et  durant  quelques  minutes  ; la  malade  se  plaint  de 
voir  tous  les  objets  comme  enveloppés  d’un  nuage;  cependant  elle  peut  lire 
les  prescriptions  marquées  sur  le  cahier  de  visite.  L’urine,  traitée  par  la  chaleur 
et  l'acide  nitrique,  donne  un  précipité  albumineux  de  1 centimètre  et  demi 
pour  une  colonne  de  liquide  de  10  centimètres.  Limonade  citrique,  julep 
avec  extrait  de  ratanhia,  1 gramme;  bain  de  vapeur;  un  lavement  avec  15 
grammes  de  follicules  de  séné. 

18,  Pouls  à 80,  chaleur  modérée  à la  peau,  moins  d’œdème  de  la  face; 
moins  d’albumine  dans  l’urine,  encore  des  troubles  passagers  de  la  vue  ; 
légère  infiltration  de  la  peau  au  voisinage  des  malléoles. 

2.3.  Chaleur  plus  vive  à la  peau  que  les  jours  précédents,  pouls  petit  et  h'éf 
quent,  à 116;  langue  humide  et  sabnrrale;  l’œdème  de  la  face  est  à peine 
prononcé,  celui  des  membres  inférieurs  augmente.  Douleurs  rhumato'ides 
dans  l’hypochondre  di’oil,  dans  les  avant-bras  et  dans  l’épaule  droite;  selles 
normales,  ventre  souple  et  indolent.  La  proportion  d'albumine  a augmenté 
de  nouveau, 

25.  Pouls  à 96,  chaleur  modérée  à la  peau,  langue  humide,  un  peu  d'ap- 
pétit, ventre  souple,  selles  normales.  Encore  quelques  douleurs  rhumato'ides 
dans  le  cou.  Les  troubles  de  la  vision  ont  disparu.  La  proportion  d'albumine 
a beaucoup  diminué. 

28.  Nouvelle  recrudescence  dans  l’état  fébrile,  chaleur  intense  à la  peau, 
légère  épistaxis;  la  malade  n’accuse  plus  de  douleurs,  mais  l'œdème  persiste 
!i  la  face  et  aux  membres  inférieurs  et  la  quantité  d’albumine  a de  nouveau 
augmenté. 

1“''  février.  Les  symptômes  généraux  s’amendent  ; la  fièvre  a presque  com- 
plètement disparu.  Pas  de  chaleur  à la  peau,  pouls  à 80.  Encore  de  l’œdème, 
encore  un  peu  d’albumine  dans  l’urine. 

A dater  de  ce  jour  la  convalescence  s'est  définitivement  établie;  au  bout 
de  quelques  jours  l’œdème  de  la  face  et  des  membres  inférieurs  a disparu, 

1 urine  a cessé  d être  albumineuse,  et  la  malade  peut  partir  en  très-bon  état 
le  17  février. 


(.elle  observation  renferme  plusieurs  particularités  très-dignes  d’intérêt. 
Didioid,  elle  nous  ofire  un  exemple  d’albunnnurie,  sinon  persistante,  du 
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moins  assez  tenace,  liée  ii  rempoisonnemenl  puerpéral  par  une  relation  mani- 
feste de  causalité.  11  est  en  effet  digne  de  remarque  : 1“  que  la  première  appa- 
rition de  ralbuminurie  a coïncidé  avec  une  recrudescence  très-marquée  des  1 
accidents  puerpéraux  ; 2“  que  la  proportion  d’albumine  contenue  dans  l’urine 
a suivi  rigoureusement  les  oscillations  observées  dans  les  phénomènes  généraux. 
Lorsque  ces  derniers  s’amendaient,  l’ albumine  diminuait  et  tendait  même  à 
disparaître.  L’état  général  s’aggravait-il  de  nouveau,  l’albumine  augmentait 
dans  une  pi'oportion  plus  ou  moins  notable. 

Parmi  les  circonstances  pathologiques  qui  nous  ont  paru  devoir  être  ratta-  ; 
chées  directement  à la  néphrite  albumineuse  dans  ce  cas  particulier,  nous  i 
citerons  l’œdème  de  la  face  et  des  membres  inférieurs,  les  troubles  passagers  - 
de  la  vue,  les  épistaxis  et  les  douleurs  rhumatoïdes. 

On  sait  que  les  hémorrhagies  d’une  paî  t et  les  arthropathies d’autre  part  ont 
été  mentionnées  par  un  grand  nombre  d’observateurs  comme  autant  de  com- 
plications possibles  de  la  néphrite  albumineuse. 

J’ai  eu  occasion  d’observer  en  ville,  chez  une  jeune  dame  qui  n’avait  pré- 
senté aucun  accident  pendant  sa  grossesse,  une  albuminurie  très-rebelle,  i 

constatée  plusieurs  jours  après  la  délivrance  et  qui  ne  disparut  totalement  I 

qu’au  bout  de  six  semaines.  Or,  deux  circonstances  me  frappèrent  dans  ce 
cas;  la  première,  c’est  que  la  proportion  d’albumine  appréciée  avec  le  plus 
grand  soin  tous  les  matins  par  le  mari  qui  était  chimiste,  était  dans  un  rap- 
port rigoureux  avec  l’intensité  des  accidents  généraux  et  notamment  de 
l’état  fébrile;  la  seconde,  c’est  que  l’enfant,  allaité  par  sa  mère,  avait  des  con- 
vulsions toutes  les  fois  que  la  fièvre  et  la  quantité  d’albumine  augmentaient. 

La  mèi’e  et  l’enfant  se  sont  rétablis  et  l’allaitement  n’a  pas  été  interrompu. 

Chez  la  malade  qui  fait  le  sujet  de  l’observation  suivante  recueillie  par 
Hagot,  ancien  interne  de  Lorain,  une  dys'pnée  urémique  paraît  avoir  été  la  con- 
séquence de  l’albuminurie.  Voici  le  fait  en  raccourci; 

0ns.  LXXXl.  — Spasme  du  col;  inertie  xitérine  consécutive.  Forceps  au  détroit  supé- 
rieur,— Métro-péritonite.  Albuminurie.  Mort  de  la  mère  et  de  l’enfant. 

Évérédic,  vingt-cinq  ans,  domestique,  entre  à l’hôpital  Saint-Antoine  le 
30  janvier  1867.  Réglée  à seize  ans.  Premières  douleurs  dans  la  matinée 
du  30.  Rupture  de  la  poche  des  eaux  à cinq  heures  du  soir.  Spasme  du  col. 
Pommade  belladonée,  débiïdements  multiples,  forceps  au  détroit  supérieur. 
.Naissance  d’un  enfant  vivant  et  à terme.  Pas  d’hémorrhagie. 

31.  Frisson,  pouls  à 96.  Utérus  dur,  à peine  douloureux,  porté  à droite. 

1"  février.  Pouls  à 116.  Douleurs  abdominales  très-fortes  surtout  à droite; 
ventre  ballonné,  très-sensible  à la  pression.  Quelques  nausées,  rétention  d’u- 
rine, cathétérisme. 

2.  Pouls  à 130,  peau  chaude;  sueurs.  20  sangsues. 

Soir.  Pouls  à 136,  vomissement  verdâtre  ; ventre  très-ballonné  et  très-dou- 
loureux. La  moindre  pression  arrache  des  cris.  Lavement  purgatif. 
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et  h . Amélioration. 

Les  jours  suivants,  le  mieux  continue. 

11.  La  malade  demande  son  exeat.  On  la  retient  en  raison  de  son  état  de 
laiMesse. 

18.  Frissons  répétés,  lièvre,  nausées,  vomissements  bilieux,  douleurs  atroces 
dans  le  côté  droit  de  l'abdomen.  Œdème  assez  prononcé  de  la  face  et  des 
membres  inférieurs.  Les  urines,  traitées  par  la  chaleur  et  l’acide  nitrique, 
donnent  un  précipité  abondant  d'albumine. 

19.  Persistance  des  douleurs  abdominales;  nausées  et  vomissements  moins 
fréquents.  Pouls  à 100.  Œldème  plus  prononcé  à la  face.  Soir,  pouls  à 120. 

20.  Mieux.  Pouls  à 90,  vomissements  alimentaires,  œdème  des  parties  gé- 
nitales externes;  quantité  d’albumine  toujours  la  même. 

22.  Pouls  à 84.  Œdème  très-accusé  aux  membres  inférieurs  et  aux  parties 
génitales,  moindre  à la  face  et  aux  membres  supérieurs.  Diarrhée;  moins 
d’albumine. 

23.  Pouls  à 88.  Œdème  moins  marqué.  A l’auscultation,  signes  d’œdème 
pulmonaire.  Démangeaison  insupportable  sur  tout  le  corps.  Albumine  sta- 
tionnaire. 

24.  Aggravation  de  l’œdème  pulmonaire,  gêne  respiratoire.  Pouls  à 80. 
Lochies  abondantes. 

27.  Douleur  à la  partie  inférieure  du  mollet  droit. 

1"  mars.  Respiration  plus  facile,  moins  d’œdème  pulmonaire.  Pouls  à 80. 

5.  Accès  de  dyspnée  atroce  pendant  la  nuit.  La  malade  crie,  se  roule  dans 
son  lit,  dit  qu’elle  va  étouffer.  Fréquentes  envies  d'uriner  quelle  ne  peut 
satisfaire.  Œdème  plus  intense  à la  face,  énorme  dans  les  poumons.  Râles 
crépitants  fins  dans  toute  l’étendue  de  ces  derniers.  On  obtient  par  la  sonde 
quelques  gouttes  d'une  urine  pâle  qui  donne  un  précipité  considérable  d’al- 
bumine par  la  chaleur  et  l’acide  nitrique.  Pouls  imperceptible,  battements  du 
cœur  irréguliers. 

6.  Agitation  et  cris,  pouls  imperceptible,  dyspnée  extrême. 

Soir.  Coma,  cris  plaintifs,  respiration  à 32. 

7.  Moi-t  à deux  heures  du  matin. 

Autopsie.  Œ'dème  considérable  des  deux  poumons.  Deux  verres  de  liquide 
citrin,  sans  mélange  de  pus  dans  l’abdomen.  Rate  ramollie.  Les  deux  reins 
présentent  le  type  du  deuxième  degré  de  la  maladie  de  Bright.  Mêmes  altéra- 
tions dans  le  foie. 


Kntre  autres  circonstances  intéressantes  que  renferme  cette  observation, 
je  signalerai  : 1»  le  rapport  étroit  qui  a paru  exister  entre  l’intensité  du  mou- 
vemen  e li  e et  celle  de  1 albuminurie  ; 2®  l’envahissement  de  la  face,  des 
membres  supérieurs  et  inférieurs,  et  des  deux  poumons  par  l’œdème; 
3 anurie  coïncidant  avec  un  accès  considérable  de  dyspnée. 
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S il  est  iiuliibitilble  que  l’altération  rénale  s’est  produite  dans  ces  cas, 
comme  la  métro-péritonite,  sous  rinfluencc  de  l’empoisonnement  puerpéral, 
il  n’est  pas  moins  constant  que  l’anasarque,  i’uréniie  et  l’accès  dyspnéique 
étaient  liés,  aux  mêmes  titres  que  l’albuminurie,  îi  l’inllammalion  des  reins, 

L’observation  suivante  me  paraît  également  mériter  d’être  rapportée,  en 
raison  des  phénomènes  généraux  et  spéciaux  qui  l’ont  accompagnée,  de  sa 
durée  assez  longue  (vingt-quatre  jours),  et  de  sa  disparition  co’incidant  avec  une 
diarrhée  critique. 

Dus.  LXXXII.  — Albuminurie  après  l'accourhement.  — Spmptùmes  fébriles, 

abdominaux  et  pulmonaires,  — Guérison,  vimjt-six  jours  après  la  délivrance, 

Krammer  (Frédérique),  primipare,  vingt-quatre  ans,  célibataire,  entre  à la 
Maternité  le  7 novembre  1865  ; accouche  naturellement  le  8,  au  terme  de  six 
mois,  d’une  tille  vivante,  pesant  780  grammes.  Légère  hémorrhagie  aussitôt 
après  l’expulsion  du  fœtus  ; aucune  perte  de  sang  après  la  délivrance.  Le  soir, 
Irisson  et  douleurs  épigastriques. 

10  novembre.  Intiltration  de  la  face  et  des  paupières,  œdème  considérable 
desmembresinféricurs,  chaleur  intense  è la  peau,  pouls  à 128,  langue  blaTiche, 
anorexie,  soif  vive,  ventre  souple  et  indolent,  utérus  presque  entièrement  ré- 
ti'acté,  trois  garderobes  liquides  à la  suite  d’un  lavement  salé;  lochies  fétides, 
colorées,  peu  abondantes.  L’urine,  traitée  par  l’acide  nitrique  et  par  la  cha- 
leur, fournit  un  précipité  tellement  abondant,  que  la  totalité  du  liquide  semble 
convertie  en  une  masse  albumineuse.  Julep  ratanhia,  limonade,  bouillons. 
Injections  avec  la  camomille  chlorurée. 

11.  Précipité  albumineux  encore  très -abondant.  Pâleur  extrême  de  la  face. 
L’œdème  des  paupières  ainsi  que  des  membres  supérieurs  et  inférieurs  a en- 
core augmenté.  Teinte  mate  et  blanche  de  ces  parties.  Pulvérulence  des 
narines,  pouls  à 12Ü.  Langue  sèche  à sa  partie  médiane,  humide  sur  ses 
bords;  ventre  modérément  développé,  sensible  à la  pression;  une  garderobe 
liquide  et  noirâtre.  Lochies  blanchâtres  et  fétides. 

13.  Animation  des  joues,  même  état  de  Tanasarque,  même  proportion  d’al- 
bumine dans  l’urine,  langue  sèche,  diarrhée  noirâtre.  Pouls  à 110. 

15.  Pouls  à 100,  agitation  et  délire  toute  la  nuit.  Ce  matin,  la  malade  a 
recouvré  sa  connaissance;  moins  d’œdème  à la  face  et  aux  membres,  moins 
d’albumine  dans  l’urine.  Langue  plus  humide,  cessation  de  la  diarrhée. 

17.  Pouls  fréquent,  à 108  ; sueurs  abondantes.  Langue  humide,  ventre  dé-- 
veloppé,  mais  indolent  à la  pression.  Une  selle  en  diarrhée.  Râles  sibilants, 
muqueux  et  sous-crépitants  à la  partie  inférieure  de  chaque  poumon.  Respi- 
ration à 3/).  Dépôt  albumineux  moins  abondant  dans  l’urine;  cependant 
l’œdème  semble  avoir  augmenté.  Lochies  abondantes  et  un  peu  félidés. 

18.  Pouls  à 100;  face  colorée.  Langue  sèche  et  visqueuse,  trois  selles  en 
diarrhée.  L’all)umine  diminue  dans  l’urine,  en  même  temps  que  l’anasarqué 
augmente. 
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21.  ù'aclmls  sanguiii(*lonls,  loiix,  point  île  côté  à ilroite,  respiration  rude  et 
sourtlante  dans  les  deux  poumons,  avec  mélange  de  crépitation  à droite  et  en 
arrière.  Ventouses  scarifiées  sur  cette  région,  ipéca,  boissons  pectorales. 
Bouillons. 

23.  Les  râles  du  côté  droit  ont  en  grande  partie  disparu.  La  chaleur  et  l’acide 
nili’ique  ne  produisent  plus  dansrurine  qu’un  léger  trouble.  Encore  de  l’oedème 
à la  lace  et  aux  membres  inférieurs.  La  diarrhée  a cessé.  État  général  meilleur. 

Les  jours  suivants,  le  mieux  se  maintient,  quoique  l’urine  se  trouble  toujours 
par  la  chaleur  et  l’acide  nitrique.  Encore  un  peu  d’œdème;  mais  expression 
faciale  meilleure  et  état  général  satisfaisant. 

3ü.  Louis  à 80,  chaleur  modérée  à la  peau;  onze  garderobes  en  diarrhée. 
Le  dépôt  albumineux  de  l’urine  est  devenu  presque  imperceptible. 

4 décemlire.  L’urine,  traitée  par  l’acide  nitrique  et  la  chaleur,  reste  parfai- 
tement limpide.  Pouls  calme,  à 70  ; langue  humide,  pas  de  diarrhée,  ventre 
souple  et  indolent;  absence  totale  de  râles  dans  la  poitrine.  Encore  un  peu 
d’œdème  au  pourtour  des  malléoles. 

7.  La  malade  n’a  conservé  aucune  trace  de  sa  maladie.  Elle  part  ce  même 
jour  en  bonne  voie  de  guérison. 

Dans  les  deux  cas  qui  vont  suivre,  l’albuminurie  avait  commencé  pendant 
la  grossesse.  Celle  particularité  va  nous  montrer  la  variété  de  néphrite  que 
nous  étudions  sous  un  aspect  dilférent  de  celui  qu’elle  nous  a offert  dans  les 
cas  précédents. 


Obs.  L.\.\.\1I1.  — Albuminurie  ayant  débuté  pendant  la  yrossease  et  persistant 

pendant  l'état  de  couches. 

Eille  Crépin,  trente  ans,  cuisinière. 

Devenue  enceinte  dans  les  premiers  jours  d’aout  1863,  elle  n’a  éprouvé 
aucun  accident  jusqu  au  15  mars  1864.  A cette  époque,  après  une  longue,  et 
pénible  journée  de  travail,  elle  perdit  du  sang,  et,  à dater  de  ce  moment,  ne 
sentit  plus  son  enfant  remuer. 

Lette  femme  entre  à la  Maternité  le  17  mars  1864,  la  face  bouffie,  la  paroi 
abdominale  et  les  membi’es  inférieurs  légèrement  infiltrés.  Métrorrhagie.  Un 
cinquième  d’albumine  dans  l'urine. 

Accouche  ce  jour-là  même,  au  terme  de  huit  mois,  d’un  enfant  mort  par 
suite  du  décollement  prématuré  du  placenta. 

18  mais.  Pouls  à 64,  langue  sale,  appétit,  pas  de  garderobes  depuis  l’ac- 
couchement, lochies  décolorées  et  abondantes,  sommeil  bon.  Un  tiers  d’al- 
bumine dans  l’urine.  Bouillons,  potages,  bordeaux. 

IJ.  louis  à 82,  appétit,  une  garderobe  abondante,  mamelles  remplies, 
lochies  décolorées,  'frès-peu  d’albumine  dans  l’urine. 

20.  I ouïs  a 80,  nulle  chaleur  à la  peau;  appétit,  ventre  souple,  mamelles 
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ilislemlueSj  lochies  abondantes  et  séreuses.  Un  tiers  environ  d'albumine  dans 
l’urine. 

21.  Pouls  à 96;  pas  d'appétit,  cinq  garderobes  en  diarrhée;  douleur  à la 
pression  dans  la  région  hypogastrique,  seins  remplis,  lochies  séreuses  et  tou- 
jours abondantes.  Même  proportion  d’albumine  que  la  veille  dans  le  liquide 
uiinaire. 

22.  Frisson  la  veille  au  soir,  pouls  à 96;  langue  sale,  deux  selles  diarrhéi- 
ques; moins  de  sensibilité  dans  la  région  hypogastrique,  seins  désemplis, 
lochies  abondantes  et  décolorées.  Moitié  d'albumine  dans  rurine, 

24.  Pouls  à 94;  langue  blanche,  appétit,  deux  selles  en  diarrhée;  nulle 
douleur  du  côté  du  ventre;  lochies  blanchâtres,  moins  abondantes.  Un  tiers 
d’albumine. 

25.  Pouls  à 100;  appétit  conservé,  diarrhée.  Moitié  d’albumine. 

26.  Même  état,  même  proportion  d’albumine.  Les  jours  suivants,  la  fièvre 
diminue,  la  langue  se  nettoie,  la  diari-hée  s’arrête,  les  jambes  désenflent  et 
la  proportion  d’albumine  décroît  insensiblement. 

Lorsque  la  malade  quitte  l’hôpital  le  29  mars,  sur  sa  demande , l’urine  se 
trouble  à peine  par  l’action  de  la  chaleur  et  de  l’acide  nitrique,  et  l’état  géné- 
ral est  très-satisfaisant. 

Entre  autres  particularités  intéressantes  de  celte  observation  , je  ferai 
remarquer  ; 1“  que  l’albuminurie  a débuté  pendant  la  grossesse  et  a donné 
lieu  à un  décollement  prématuré  du  placenta  et  par  suite  â une  métrorrhagie, 
à l’accouchement  avant  terme  et  à la  mort  de  l'enfant;  2“  que  ralbuminurie 
qui  avait  été  sur  le  point  de  disparaître  quelques  jours  après  la  délivrance  , a 
augmenté  d’intensité  coïncidemment  avec  une  poussée  fébrile  et  une  menace 
de  phlegmasie  péritonéale  ; 3“  que  la  disparition  des  accidents  fébriles  et 
albuminuriques  a été  simultanée. 

Obs.  LXXXIV.  — Accouchement  avant  terme.  — Fièvre  et  aUmmiiiurie  persistantes. 
Disparition  de  V albuminurie  avec  les  symptômes  généraux. 

Jochem  (Marie),  vingt-neuf  ans,  domestique,  primipare,  à Paris  depuis  six 
ans.  Entre  à la  Maternité  le  28  septembre  1867,  atteinte  d’anasarque  et  d’al- 
buminurie ; accouche  le  même  jour,  au  terme  de  sept  mois,  d’un  garçon 
vivant  pesant  1400  grammes. 

Quatre  heures  après  l’accouchement,  pouls  petit  et  fréquent,  utérus  volu- 
mineux, légère  hémorrhagie. 

Le  soir,  pouls  à 124.  Dans  la  nuit,  un  peu  de  céphalalgie. 

29  septembre.  Pouls  â 92,  chaleur  de  la  peau  augmentée,  langue  sale. 
Urine  fortement  albumineuse. 

Soir.  Frissons,  pouls  à 140,  agitation,  dyspnée. 

30.  Peau  chaude,  pouls  petit,  à 136  ; langue  d’un  rouge  briqueté;  ventre 
souple,  mais  contraction  énergique  des  muscles  abdominaux  à la  moindre 
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pression,  soif  vive  et  continuelle,  trois  selles  en  diarrhée  dans  la  nuit.  Haleine 
fétide.  Rien  à l’auscultation  des  deux  poumons.  Bruits  du  cœur  rapides  sans 
altération  de  leur  timbre  ni  de  leur  rhythme.  Battements  artériels  visibles  à 
l’œil  nu  dans  la  région  du  cou.  Infiltration  de  la  face,  des  paupières,  de  la 
paroi  du  ventre  et  des  membres,  mais  surtout  des  membres  inférieurs.  Quan- 
tité considérable  d’albumine  dans  l’urine. 

1®''  octobre.  Peau  chaude,  pouls  à \'2k,  langue  sale  et  sèche  d’un  rouge 
briqueté,  ventre  un  peu  développé  mais  indolent,  diarrhée.  Contracture  des 
pupilles  persistant,  même  dans  l’obscurité.  Urines  toujours  très-chargées  d’al- 
bumine. L’anasarque  paraît  avoir  encore  augmenté. 

2.  Peau  chaude,  pouls  à 108;  bouche  pâteuse,  diarrhée,  ventre  souple  et 
indolent,  céphalalgie,  même  état  des  pupilles,  agitation  pendant  la  nuit,absor- 
bement.  Moins  d’albumine  que  la  veille  ; l’infiltration  de  la  face  et  des  mem- 
bres a diminué. 

3.  Peau  chaude,  pouls  à 12â,  langue  blanche,  diarrhée,  même  indolence 
du  ventre.  Frisson  d’une  demi-heure  cette  nuit,  suivi  d’agitation,  d’insomnie 
et  de  délire.  Calme  ce  matin;  réponses  assez  justes  aux  questions,  mais  en 
insistant  un  peu,  on  ne  tarde  pas  à constater  de  l’incohérence  dans  les  idées. 
L’anasarque  et  l’albuminurie  semblent  cependant  en  voie  de  diminution. 

â.  Peau  chaude,  pouls  à 108,  langue  rouge,  une  selle  liquide  cette  nuit, 
ventre  souple  et  indolent.  Sommeil  meilleur,  pas  de  délire.  Encore  un  peu 
d’albumine  dans  l’urine. 

6.  Pouls  à 100;  chaleur  modérée  à la  peau;  langue  blanche;  sommeil 
bon,  pas  d’agitation  ni  de  délire.  Urine  légèrement  albumineuse.  La  face  est 
déseiiflée  ; il  ne  reste  d’infdtration  séreuse  qu’au  pourtour  des  malléoles. 

8.  État  général  meilleur;  peu  d’albumine  dans  l’urine.  Peau  bonne,  pouls 
à 8â,  langue  blanche,  appétit,  ventre  indolent,  sommeil  bon. 

Les  jours  suivants,  le  mieux  continue. 

Le  \k,  la  peau  est  bonne,  le  pouls  à 72,  l’appétit  revenu.  La  malade  se  lève. 
Il  ne  reste  plus  trace  d’œdème  aux  membres  inférieurs , ni  d’albumine  dans 
l’iirine. 

Le  16,  la  malade  part  en  bon  état. 

La  forme  des  accidents  albuminuriques,  constatés  chez  cette  malade,  est 
très-remarquable  en  ce  sens  que  l’on  a pu  craindre,  dès  le  début,  une  attaque 
d éclampsie,  tandis  que  dans  les  autres  variétés  de  néphrite  albumineuse  que 
nous  avons  fait  connaître,  les  malades  ne  paraissaient  pas  menacées  de  ces 
manifestations  convulsives. 

Dans  ce  cas,  comme  dans  le  précédent , l’accouchement  a eu  lieu  avant 
terme  et  ü y a eu  une  légère  hémorrhagie  après  l’accouchement.  Puis  nous 
avons  noté  divers  accidents  nerveux  : céphalalgie,  agitation,  insomnie,  délire, 
contracture^  des  pupilles,  tous  symptômes  manifestement  dus  à l’intluenec 
directe  de  1 albuminin  ie.  Quant  aux  autres  phénomènes  généraux,  tels  que 
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la  iièvrej  la  rougeur  de  la  langue,  l’inappélence,  la  diari  hée,  il  y a lieu  de 
croire  (jue  l’enipoisonuement  puerpéral  ii’étail  pas  étranger  à leur  produc- 
tion.Nous  pensons,  avec  l’aul  Dubois,  que  les  feniiiies  atteintes  d’albuininuiâe 
éclamptique  ou  quasi-éclamptique  sont  plus  prédisposéès  que  les  autres 
accouchées  aux  accidents  qui  relèvent  de  rempoisonnement  puerpéral. 

L'albuminurie  subaiguë  des  femmes  en  couches,  alors  même  qu’elle 
aurait  pris  naissance  pendant  la  grossesse,  se  comporte,  à la  durée  près, 
comme  1 albuminurie  lugace,  cl  donne  lieu  aux  mêmes  manifestations  sym- 
ptomatiques. 

L’urine  excrétée  est  en  quantité  vai’iable,  lanlêt  inférieure,  tantôt  supé- 
rieure à la  normale. 

La  proportion  d’albumine  varie  aussi.  Le  microscope  fait  découvrir  avec 
elle  des  cylindres  hyalins,  plus  ou  moins  nombreux,  plus  ou  moins  denses , 
ayant  entraîné  à leur  surface  des  cellules  granuleuses  (Cornil). 

Les  symptômes  d’anasarque  manquent  rarement.  La  face,  la  paroi  abdo- 
minale antérieure,  les  membres  supérieurs  cl  inférieurs,  sont  le  siège  le  plus 
habituel  de  l’infiltration  séreuse. 

Nous  avons  observé  un  grand  nombre  de  phénomènes  nerveux  : céphal- 
algie, agitation,  insomnie,  ti'oubles  de  la  vue,  contracture  des  pupilles,  embar- 
ras de  la  parole,  délire,  absorbemenl,  coma,  phénomènes  qui  nous  ont  paru 
devoir  être  rattachés  à l’altération  rénale. 

Nous  croyons  devoir  placer  encore  sous  la  dépendance  de  la  néphrite  albumi- 
neuse certaines  hémorrhagies  utérines  survenues  avant,  pendant  ou  après  l’ac- 
couchement, et  les  épistaxis  nombreuses  mentionnées  chez  une  de  nos  malades. 

Les  douleurs  rhumatoïdes  notées  dans  une  de  nos  observations,  la  dyspnée 
urémique  (observation  de  Uagot),  et  enfin  chez  les  femmes  dont  l’albuminurie 
a débuté  pendant  la  grossesse,  le  décollement  prématuré  du  placenta,  l’ac- 
couchement avant  terme  et  la  mort  du  fœtus,  doivent  être  rangés  parmi  les 
conséquences  possibles  de  la  néphrite  albumineuse. 

Il  est  toutefois  un  certain  nombre  de  phénomènes  généraux  que  nous  trou- 
Aons  mentionnés  dans  la  plupart  de  nos  observations,  tels  que  la  lièvi'e,  l’état 
saburral,  la  sécheresse  et  la  rougeur  de  la  langue,  l’anorexie  , les  vomisse- 
ments, la  diarrhée,  l’altération  des  traits,  les  douleurs  liypogastriques,  la  féti- 
dité des  lochies,  les  eschares  vulvaires,  etc.,  phénomènes  qui  nous  paraissent 
totalement  indépendants  de  l’albuminurie. 

Ces  phénomènes,  nous  les  regardons  comme  liés  par  un  rapport  de  causa- 
lité à l’empoisonnement  puerpéral,  et  nous  en  avons  la  preuve  : 1®  dans  ce 
fait  que  leur  apparition  précède  presque  toujours  d’un  certain  temps  l’appa- 
rition de  l’albuminurie  ; 2°  qu’ils  sont  aussi  vulgaires  dans  les  maladies  rele- 
vant de  l’empoisonnement  puerpéral  qu’ils  sont  rares  dans  l’albuminurie  ; 
3®  que  cette  dernière  est  plutôt  subordonnée  dans  ses  oscillations  à l’intensité 
des  phénomènes  dont  nous  parlons  que  ceux-ci  ne  se  proportionnent  à l’in- 
tensité de  ralbuminurie. 
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Assurément  il  ii’est  pas  l'acile,  cliniquement  parlant,  de  faire  le  dc'i)arl  entre 
les  elVets  de  ralbnminnrie  et  les  manifestations  de  rempoisonnement  puer- 
péral. Mais,  dans  la  pratique,  ces  distinctions  n’ont  pas  d’importance,  les  indi- 
cations demeurant  les  mêmes  quelle  que  soit  l’origine  causale  des  symptômes 
observés. 

Chez  les  malades  dont  l’albuminurie  a débuté  pendant  la  grossesse , on 
pourrait  récuser  l’influence  de  l’empoisonnement  puerpéral  sur  la  production 
des  phénomènes  généimix  dont  il  s’agit  ; fièvre,  troubles  gasti’o-intesti- 
naux,  etc.;  mais,  dans  les  cas  que  nous  avons  rapportés,  cette  influence  n’est 
pas  récusablc  en  raison  du  milieu  dans  lequel  nous  les  avons  recueillis.  D’ail- 
leurs, l’expérience  nous  a appris  que  les  femmes  atteintes  d’albuminurie 
avant  l’accouchement  sont  plus  facilement  accessibles  que  d’autres  à l’action  du 
poison  puerpéral  et  échappent  rarement  aux  accidents  variés  qu’il  engendre. 


Marche,  durée,  terminaisons  des  néphrites  puerpérales.  — Les  néphrites 
inflammatoire  et  métastatique  n’étant  jamais  diagnostiquées  pendant  la  vie, 
il  ne  nous  est  pas  donné  d’en  indiquer  la  marche  et  d’en  préciser  la  durée. 
Quand  le  rein  est  en  suppuration,  nous  supposons  que  cotte  lésion  a dù  con- 
tribuer à la  terminaison  funeste,  mais  dans  quelle  mesure?  11  n’est  pas  tou- 
jours facile  de  le  dire,  surtout  si  d’autres  suppurations  viscérales  coexistent 
avec  la  suppuration  rénale. 

Quant  à la  néphrite  albumineuse,  voici  ce  que  nous  avons  observé. 

L’albuminurie  apparait  chez  les  femmes  en  couches  à une  époque  plus  ou 
moins  rapprochée  de  l’accouchement.  Nous  l’avons  vue  débuter  quatorze  jours 
après  la  délivrance.  Elle  coïncide  presque  toujours  avec  une  poussée  ou  une 
recrudescence  félirile  plus  ou  moins  intense.  Si  celle-ci  s’apaise,  elle  décroît 
rapidement  et  peut  disparaître  au  bout  de  quelques  jours,  parfois  même  en 
vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures.  C’est  la  forme  réellement /'«(/«ce. 

Si,  comme  il  ari-ive  trop  souvent,  la  malade  a été  en  proie  à des  atteintes 
réitérées  de  l’empoisonnement  puerpéral  se  ti’aduisant  par  une  aggravation 
de  1 état  fébrile  et  des  accidents  généraux,  l’alburainurie.  qui  était  en  voie  de 
déclin  et  dans  certains  cas  même  avait  disparu,  se  reproduit,  sauf  à diminuer 
bientôt  d’abondance  si  l’état  général  s’améliore.  On  observe  quelquefois  ainsi 
jusqu  à quatre  ou  cinq  recrudescences  albuminuriques  coïncidant  avec  des 
exacerbations  analogues  dans  les  autres^  symptômes. 

Au  bout  de  (|uclques  jours  dans  l’albuminurie  fugace,  de  deux,  trois,  quatre, 
cinq  et  six  septénaires  dans  l’albuminurie  temporaire,  l’urine  reprend  sa  con- 
stitution normale,  les  symptômes  d’hydropisie  et  les  troubles  nei’veux  dispa- 
raissent, et  la  guérison  a lieu. 


Haiernent  la  maladie  passe  à l’état  chroniijue. 

Mais  ce  qui  est  moins  rare,  c’est  (jiie,  dans  certaines  conditions  d’épidémi- 
cite,  une  phlegmasie  péritonéale  ou  pliléliitiiiue  se  déclare,  laquelle  détermine 
«ne  mort  rapidci 
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Nous  avons  vu  une  diarrhée  abondaîitc  faire  cesser  tout  à coup  l’albunnnurie 
et  avec  elle  tous  les  phénomènes  généraux  qui  l’accompagnaient.  En  général, 
la  diarrhée,  quand  elle  n’est  pas  excessive  ni  colliquative,  paraît  exercer  une 
influence  favoi’able  sur  la  terminaison  de  l’albuminurie  chez  les  femmes  en 
couches.  Nous  en  avons  fait  connaître  des  exemples. 

Causes.  — La  néphrite  inflammatoire  ou  suppurative  des  femmes  en  couches 
reconnaît  pour  cause  le  même  principe  que  l’inflammation  du  péritoine,  que 
celle  de  l’utérus,  de  l’ovaire,  des  veines,  des  vaisseaux  lymphatiques,  etc.  Il 
n’y  a pas  de  raison  pour  que  le  poison  puerpéral,  une  fois  entré  dans  l’oi'ga- 
nisme,  ne  concentre  pas  son  action  aussi  bien  sur  les  reins  que  sur  d’autres 
viscères.  De  là,  l’inflammation  des  reins  poussée  jusqu’à  la  suppuration  dans 
certains  cas. 

La  néphrite  métastatique  se  produit  dans  les  cas  de  diathèse  purulente  vis- 
cérale, laquelle  est  constamment  une  manifestation  do  l’empoisonnement 
puerpéral.  Les  abcès  multiples  des  reins  ressortissent  donc  aussi  en  définitive 
à ce  dernier.  Mais,  outre  cette  cause  générale,  il  est  des  causes  locales  qui 
favorisent  le  développement  de  ces  suppurations.  Ce  sont  les  embolies  ou  les 
thromboses,  ces  dernières  plus  fréquemment  encoi’e  que  les  premières.  Nous 
savons  avec  quelle  facilité  le  poison  puerpéral  détermine  la  coagulation  du 
sang  dans  les  veines.  Eh  bien,  ces  coagulations  peuvent  se  faire  sur  place 
aussi  bien  dans  les  capillaires  que  dans  les  vaisseaux  plus  volumineux.  De  là 
des  infarctus  qui  subissent  promptement  les  métamorphoses  régressives  con- 
nues et  donnent  lieu  par  suite  à des  formations  purulentes  dans  diverses  par- 
ties de  l’organe  rénal. 

La  néphrite  albumineuse  des  femmes  en  couches,  qu’elle  soit  fugace  ou 
durable,  dépend  de  la  même  cause  qui  fait  naître  cette  affection  chez  les  scar- 
latineux. La  tendance  hypérémique  qui  se  manifeste  à une  certaine  période 
des  fièvres  éruptives,  et  notamment  dans  la  scarlatine,  n’est  pas  moins  mar- 
quée dans  la  plupart  des  maladies  qui  relèvent  de  l’empoisonnement  puer- 
péral. C’est  de  cette  tendance  que  résulte  la  néphrite  albuminurique  passa- 
gère. 

Mais  supposez  une  séiie  d’imprégnations  de  l’organisme  par  le  poison  puer- 
péral, l’albuminurie,  de  passagère  deviendra  durable,  en  présentant  autant  de 
recrudescences  qu’il  y aura  eu  de  réintoxications. 

En  général,  quand  il  n’y  a pas  cette  succession  d’empoisonnements  réitérés, 
il  n’y  a qu’une  albuminurie  fugace.  La  durabilité  n’est  que  le  résultat  de  nou- 
velles invasions  fébriles  produisant  de  nouvelles  hyperémies  rénales. 

L’empoisonnement  puerpéral  est  étranger  à la  plupart  des  albuminuries  qui 
débutent  avant  l’accouchement.  C’est  d’une  part  le  développement  de  l’utérus, 
et  d’autre  part  les  modifications  que  subit  le  sang  pendant  la  grossesse,  qui 
produisent  ces  albuminuries  de  la  période  ultime  de  la  gestation.  Nous  avons 
vu  toutefois  que  dans  ces  cas,  l’accouchement  une  fois  accompli,  le  poison 
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puerpéral  venait  souvent  joindre  son  action  à celle  qui  avait  primitivement 
causé  l’albuminurie,  et  non-seulement  prolonger  la  durée  de  cette  dernière, 
mais  la  compliquer  d’accidents  nouveaux  plus  ou  moins  graves. 

Pronostic  des  néphrites  puerpérales.  — Je  résumerai  ce  que  l’observation 
m’a  appris  à cet  égard  dans  les  propositions  suivantes  : 

Les  néphrites  inflammatoire  et  métastatique  sont  graves,  moins  peut-être 
par  les  suppurations  auxquelles  elles  peuvent  donner  lieu,  que  par  les  lésions 
\iscérales  qui  les  accompagnent  chez  les  femmes  en  couches. 

La  néphrite  albumineuse  des  femmes  en  couches  se  termine  favorablement 
dans  la  majorité  des  cas.  Elle  peut  devenir  mortelle,  soit  lorsque  par  sa  persis- 
tance et  son  intensité  elle  trouble  plus  ou  moins  profondément  les  fonctions 
des  centres  nerveux,  soit  lorsqu’elle  se  complique  de  certaines  lésions  sous 
l’influence  de  l’empoisonnement  puerpéral. 

La  néphrite  albumineuse  développée  pendant  la  grossesse  est  grave  : 1®  en 
ce  sens  qu’elle  peut  déterminer  l’accouchement  avant  terme  et  la  mort  du 
fœtus;  2®  parce  qu’elle  donne  souvent  naissance  aux  manifestations  de 
l’éclampsie  urémique;  3®  parce  que  l’albuminurie  crée  un  état  d’imminence 
morliide  qui,  l’accouchement  une  fois  accompli,  favorise  l’action  du  poison 
puerpéral  et  le  développement  des  maladies  qui  en  résultent. 

'Fraitement  des  néphrites  puerpérales.  — Les  variétés  inflammatoire  et 
métastatique  de  la  néphrite  puerpérale,  échappant  toujours  aux  investigations 
du  clinicien,  ne  comportent  aucune  indication  thérapeutique. 

La  néphrite  albumineuse  développée  après  l’accouchement  sous  l’influence 
de  l’empoisonnement  puerpéral  doit  être  soumise  aux  principes  généraux  qui 
nous  dirigent  d’ordinaire  dans  le  traitement  des  maladies  liées  à cet  empoi- 
sonnement. 

L’ipéca  doit  être  prescrit  au  début,  comme  favorisant  l’élimination  des  pro- 
duits de  la  sécrétion  biliaire  toujours  en  excès  dans  ces  sortes  d’affections. 

Si  l’on  avait  affaire  à une  femme  vigoureusement  constituée,  pléthorique, 
on  pouiTait  avoir  recours,  suivant  le  conseil  de  Bright,  Christison,  Rayer,  à la 
saignée  générale.  Mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  la  grossesse  est  souvent  une 
cause  d appauvi-issement  du  sang,  que  l’accouchement  ajoute  encore  à cette 
anémie  presque  physiologique  par  les  pertes  de  sang  qui  accompagnent  la 
déliM’ancc,  que  les  sécrétions  naturelles  ou  morbides  consécutives  à la  partu- 
rition  sont  une  nouvelle  cause  de  fatigue  et  d’épuisement.  Il  y a donc  lieu  de 
ménager  les  forces  de  l’organisme  plus  ou  moins  entamées  par  cet  ensemble 
de  cil  constances.  Aussi  préférons-nous  à la  phlébotomie  les  évacuations  san- 
guines locales,  par  les  sangsues  ou  les  ventouses  scarifiées,  mais  surtout  par 
ces  dcinièies  qui  ne  dépassent  jamais,  comme  perte  de  sang,  les  limites  que 
on  s est  posées,  et  qui  ont  en  outre  une  action  révulsive  très-puissante. 

Les  observations  précédemment  rapportées  nous  ayant  appris  que  la  diar- 
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rhée  amène  presque  toujours,  chez  les  accouchées  albuminuriques,  un  amen- 
dement dans  les  symptômes  généraux  et  locaux,  on  pourra , s'il  y a constipa- 
tion, combattre  cette  disposition  par  des  laxatifs  doux,  tels  que  l’huile  de 
ricin,  la  manne,  le  calomel.  On  évitera,  selon  le  conseil  de  Jaccoud,  les  pur- 
gatifs salins  qui  exercent  sur  le  rein  une  action  irritante  et  congestive. 

Si  la  maladie  persiste,  si  les  tubuli  restent  obstrués  par  les  résidus  de  la 
fluxion  hémorrhagique  initiale,  on  aura  recours  à l’usage  des  boissons  alca- 
lines abondantes  (bicarbonate  de  soude  ou  acétate  de  potasse  et  de  soude  asso- 
ciés à une  tisane  diurétique,  chiendent  ou  queues  de  cerises),  de  manière  à 
provoquer  une  sécrétion  plus  copieuse  et  l’évacuation  d’une  plus  grande 
quantité  de  cylindres  fibrineux,  Niemeyer,  G.  Stewart,  Dickinson,  Jaccoud, 
insistent  sur  l’opportunité  de  cette  indication. 

S’agit-il  d’une  albuminurie  ayant  débuté  pendant  la  grossesse,  on  devrait , 
si  l’on  avait  quelques  raisons  de  craindre  une  attaque  d’éclampsie  , insister 
particulièrement  sur  les  évacuations  sanguines,  mais  avant  tout  sur  la  saignée 
générale.  L'accouchement  une  fois  terminé,  la  maladie  rentrant  dans  les 
conditions  de  l’albuminurie  post  partum  devra  être  combattue  par  les  moyens 
que  nous  avons  indiqués  comme  applicables  aux  femmes  en  couches. 


CHAPITRE  II 

CYSTITE  PUERPÉRALE, 

La  cystite  est  une  complication  fréquente  des  affections  puerpérales  , mais 
elle  peut  se  produhre  chez  les  femmes  en  couches  à l’état  de  maladie  isolée 
et  indépendante. 

Causes.  — Les  causes  qui  la  font  naître  sont  de  deux  ordres,  les  unes  pré- 
disposantes, les  autres  déterminantes. 

Tous  les  traités  d’accouchement  font  mention  des  troubles  urinaires  aux- 
quels donne  lieu  le  développement  de  l’utérus  par  le  produit  de  la  conception. 
Ces  troubles,  qui  résultent  de  la  compression  éprouvée  par  la  vessie,  consti- 
tuent déjà  une  prédisposition  aux  inflammations  de  cet  organe.  Mais  c'est 
surtout  aux  pressions  exercées  pendant  le  travail  de  l’accouchement  sur  le 
réservoir  urinaii'e  par  les  parties  fœtales,  qu’il  faut  attribuer  la  plus  grande 
part  d’influence  dans  le  développement  de  la  cystite  puerpérale. 

Ces  pressions,  qui  peuvent  être  excessives  et  très-prolongées,  ont  été  cousi- 
défées  jusqu’à  ce  jour  comme  la  cause  directe  et  réellement  efficiente  de  la 
phlegmasie  vésicale.  Je  suis  porté  à croire,  en  effet,  qu’il  en  est  ainsi  dans  les 
cas  exceptionnels  où  la  pression  mécanique  a été  assez  violente  et  assez  per- 
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sistante,  pour  contondre,  malaxer  et  parfois  même  désorganiser  les  parties 
comprimées.  Mais  si  l'action  comprimante  n’a  pas  été  trop  intense,  je  dis 
qu’elle  n’est  pas  seule  responsable  des  lésions  plus  ou  moins  graves  que  l’au- 
topsie révèle  sur  la  muqueuse  vésicale  de  quelques  femmes  en  couches.  Il  y 
a une  autre  cause  qu’il  faut  toujours  avoir  présente  à l’esprit  quand  on  observe 
dans  certaines  conditions  déterminées  et  surtout  dans  les  nosocomes  obstétri- 
caux, je  veux  parler  de  l’empoisonnement  puerpéral. 

Le  nombre  des  accouchées  qui,  dans  mon  service  de  la  Maternité,  sont 
atteintes  de  cystite,  est  relativement  assez  considérable  et  certainement  hors 
de  toute  proportion  avec  le  nombre  des  femmes  qui,  pendant  le  travail  de 
l’accouchement,  ont  éprouvé  des  accidents  susceptibles  à eux  seuls  d’expli- 
quei'  l’inflammation  de  la  muqueuse  vésicale. 

Mais  lorsque  l’accouchement  a été  facüe  et  naturel,  la  cause  mécanique  ne 
peut  plus  être  invoquée  en  tant  que  cause  déterminante.  Il  n’y  a d’admissible 
que  l’action  spécifique  d’un  principe  toxique. 

Anatomie  pathologique.  — Voici  les  divers  aspects  sous  lesquels  m’est  appa- 
rue cadavériquement  la  cystite  puerpérale. 

Dans  les  cas  aigus,  la  muqueuse  est  rouge,  ramollie  et  relâchée.  La  rou- 
geur peut  exister  à l’état  de  piqueté  , comme  chez  une  malade  de  Béhier, 
malade  dont  j’ai  rapporté  l’observation  à l’article  Néphrite.  Ce  piqueté  était 
marbré  çà  et  là  de  petits  épanchements  sanguins  sous-muqueux.  Il  n’est 
même  pas  rare  de  rencontrer  de  vastes  plaques  ecchymotiques  , en  nombre 
variable  et  de  forme  irrégulière,  plaques  qui  mériteraient  le  nom  de  purpura 
de  la  muqueuse  vésicale,  car  elles  se  produisent  chez  nos  accouchées  dans 
les  mêmes  conditions  que  le  purpura  de  la  peau.  Les  mucosités  qui  tapissent 
la  surface  malade  sont  mêlées  de  cellules  épithéliales  détachées  et  de  jeunes 
cellules. 

Quand  la  maladie  a duré  un  certain  temps,  la  rougeur  de  la  muqueuse  vési- 
cale tire  sur  le  brun;  cette  membrane  est  épaissie  et  comme  boursouflée. 
Même  état  hypertrophique  du  tissu  conjonctif  sous-muqueux  et  intermuscu- 
lairc  et  des  faisceaux  musculaires  eux-mêmes. Quant  aux  mucosités  vésicales, 
elles  sont  plus  ou  moins  fortement  mélangées  d’une  matière  jaunâtre  puri- 
forme  ou  réellement  purulente. 

Celte  seconde  forme  anatomique  de  la  cystite,  forme  qui  témoigne  d’une 
certaine  chronicité  de  la  maladie,  m’a  paru  coïncider  presque  toujours  avec 
une  lésion  rénale,  abcès  ou  maladie  de  Bright. 

Une  autre  altération  de  la  muqueuse  vésicale,  altération  beaucoup  moins 
fréquente  et  qui  ne  s’observe  que  dans  les  épidémies  puerpérales  sévères, 
c est  la  gangrène  diffuse.  On  en  trouvera  un  exemple  dans  la  thèse  d’Amédée 
Charrier  (observation  XXII,  page  75).  En  pareil  cas,  la  muqueuse  vésicale  est 
happée  de  mortification  dans  une  étendue  qui  varie  d’un  à plusieurs  centi- 
mètres. La  partie  gangrénée  se  présente  sous  la  forme  d’une  plaque  brune 
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OU  grisâtre,  sans  aucune  cohérence.  Si  l’on  cherche  à la  saisir  avec  des  pinces, 
les  mors  de  l’instrument  n’appréhendent  que  quelques  détritus  d’une  pulpe 
sans  consistance.  Une  sorte  d’ichor  fétide  infiltre  les  tissus  sous-muqueux  et  | 
intermusculaire.  Des  lambeaux  de  la  muqueuse  sphacélée  peuvent  être  mé-  | 
langés  à l’urine.  Si  la  destruction  a envahi  toute  l’épaisseur  des  tuniques  vési-  :j 
cales,  et  si,  comme  il  arrive  quelquefois,  la  paroi  correspondante  du  vagin  |i 
participe  à cette  destruction,  U y a communication  entre  les  deux  cavités  j 
contiguës.  Telle  est  l’origine  d’un  grand  nombre  de  fistules  vésico-vaginales.  i 

Les  concomitances  cadavériques  peuvent  être  très-nombreuses.  11  faudrait  i 
citer  presque  toutes  les  lésions  qui  relèvent  de  l’empoisonnement  puerpéral.  \ 
J’ai  déjà  signalé  la  complication  possible  de  certaines  altérations  rénales, 
néphrite  suppurée  ou  albumineuse.  11  faudrait  joindre  à ces  dernières  la  phlé- 
bite utérine,  la  péritonite,  le  phlegmon  du  ligament  large,  la  vaginite,  etc. 
Dans  le  cas  cité  plus  haut  de  Béhier,  il  existait  une  phlébite  du  plexus  pam- 
piniforme,  une  colite  pseudo-membraneuse  et  des  abcès  métastatiques  dans 
les  reins.  Chez  la  malade  de  Charrier , il  existait  une  entérite  ulcéreuse  et 
une  pleurésie  purulente  et  pseudo-membraneuse. 

Symptômes.  — Dans  les  cas  indépendants  de  l’empoisonnement  puerpéral, 
il  peut  exister  au  début  un  léger  mouvement  fébrile,  mais  le  plus  habituel- 
lement les  phénomènes  propres  à la  cystite  des  femmes  en  couches  sont  apy- 
rétiques. I 

Quand  la  cystite  complique  des  affections  puerpéi’ales  graves,  telles  que  la 
phlébite,  la  péritonite,  le  plegmon  du  ligament  large,  etc.,  il  y a de  la  fièvre, 
mais  une  fièvi-e  dont  les  oscillations  ne  sont  nullement  subordonnées  au  plus 
ou  moins  d’intensité  de  la  lésion  vésicale. 

Les  troubles  urinaires  présentent  plusieurs  degi’és.  La  dysurie  constitue  le 
premier  degré.  C’est  l’accident  le  plus  fréquent  et  très-communément  le  seul 
qu’on  observe.  Un  seul  cathétérisme  suffit  souvent  pour  le  faire  disparaître. 
Parfois  même  ü arrive  que,  si  quelque  retard  a été  apporté  dans  l’emploi  de 
ce  moyen,  la  fonction  urinaire  se  rétablit  d’elle-même,  ou  à l’aide  de  simples 
tisanes  émollientes  ou  diurétiques. 

Dans  un  second  degré,  il  y a rétention  incomplète  d’urine.  Non-seulement 
la  malade  n’urine  qu’avec  peine  comme  dans  le  premier  degré , mais  elle  ne 
parvient  pas,  même  avec  beaucoup  d’efforts,  à vider  sa  vessie.  Elle  éprouve  , 
dans  la  région  sus-pubienne,  une  douleur  plus  ou  moins  vive,  qui  s’accom- 
pagne d’un  sentiment  de  pesanteur  au  périnée,  de  ténesme  vésical  et  d’un 
besoin  incessant  d’excréter  Turine.  En  même  temps,  on  perçoit  à l’hypo- 
gastre  une  tumeur  rénitente,  lisse,  trè.s-régulièrement  ovoïde,  douloureuse  à 
la  pression,  mate  à la  percussion  et  douée  d’une  sorte  d’élasticité  fluctuante 
analogue  à celle  qui  résulterait  de  la  présence  d’un  liquide. 

La  rétention  est-elle  complète,  ce  qui  nous  conduit  au  troisième  degi’é,  la 
vessie  se  distend,  s’élève  jusqu’à  l’ombilic,  en  dépasse  même  souvent  le  niveau,  i 
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puis,  si  la  distension  continue,  le  réservoir  urinaire  refoule  l’utérus  et  le 
déjette  soit  dans  l’une  des  fosses  iliaques,  soit  vers  l’un  des  flancs,  et  finit  par 
atteindre  l’épigastre  ou  le  rebord  de  l’un  des  hypochondres.  Il  m’est  arrivé  de 
trouver  ainsi  Juste  au-dessous  du  foie  le  fond  de  la  vessie  démesurément  déve- 
loppée. Dans  ces  conditions  la  malade  se  livre  à des  efforts  continuels  et  dou- 
loureux pour  uriner,  et  ne  réussit  à évacuer  que  quelques  gouttes  de  liquide. 
C’est  la  miction  par  regorgement.  Si  l’on  ne  pratique  pas  le  cathétérisme,  on 
constate  les  phénomènes  classiques  généraux  de  la  rétention  d’urine  com- 
plète ; nausées,  vomissements,  sécheresse  de  la  bouche,  langue  fuligineuse, 
altération  des  traits,  sueurs  urineuses,  etc. 

Les  accouchées  atteintes  simultanément  de  quelque  complication  phleg- 
masique  grave  du  côté  du  péritoine,  de  l’utérus,  des  vaisseaux  pelviens,  ou 
de  tout  autre  organe,  peuvent  n’avoir  pas  conscience  de  la  rétention  d’urine , 
soit  parce  qu’elles  n’éprouvent  aucune  douleur,  soit  parce  qu’elles  sont  trop 
malades  pour  se  rendre  compte  de  leurs  sensations.  Le  ventre,  plus  ou  moins 
distendu,  paraît  alors  ballonné  , et  si  l’on  néglige  de  l’explorer  avec  soin,  et 
surtout  de  pratiquer  la  percussion,  ‘on  prend  aisément  le  développement  dont 
il  est  le  siège  pour  du  météorisme  intestinal.  C’est  alors  que  l’on  constate 
dans  l’appareil  urinaire  les  effets  mécaniques  de  la  rétention  d’urine.  L’urine 
s’accumule  dans  les  uretères  et  les  bassinets,  refoule  le  tissu  rénal,  et  pour 
peu  que  les  accidents  persistent  au  delà  de  certaines  limites,  il  peut  en  résulter 
une  hydronéphrose,  c’est-à-dire  une  transformation  de  l’organe  en  une  sorte 
de  kyste  à parois  plus  ou  moins  minces,  suivant  le  degré  d’atrophie  du  paren- 
chyme rénal. 

Si  l’urine  s’accumule  dans  les  uretères  et  dans  les  bassinets , ce  n’est  pas 
qu’elle  reflue  de  la  vessie  dans  les  uretères,  c’est  que  l’urine  qui  vient  du 
rein  ne  peut  plus  pénétrer  dans  ce  réservoir,  le  liquide  intérieur  appliquant 
l’une  contre  l’autre  les  parois  du  trajet  oblique  que  parcourent  les  uretères 
dans  l'épaisseur  de  la  paroi  vésicale.  J’ai  eu  la  preuve  de  ce  fait  chez  une 
jeune  accouchée  à l’autopsie  de  laquelle  je  trouvai  les  uretères  considérable- 
ment distendus  par  l'urine,  mais  ces  conduits  présentaient  leur  calibre  normal 
dans  l’étendue  de  1 1/2  centimètre  à 2 centimètres  avant  leur  insertion  sur 
la  vessie. 

Lne  particularité  curieuse  de  l’histoire  de  la  cy^te,  liée  à l’empoisonne- 
ment puerpéral,  c’est  la  possibilité  chez  certaines  accouchées  d’envies  très- 
fréquentes  d uriner,  sans  qu’il  existe  aucune  accumulation  anormale  de 
liquide  dans  la  vessie.  J’ai  observé  récemment  dans  mon  service  une  femme 
en  couches  qui,  tourmentée  par  des  besoins  incessants  d’uriner,  réclamait  à 
chaque  instant  de  l’élève  sage-femme  qui  la  soignait  le  secours  du  cathété- 
risme. Or,  toutes  les  fois  qu’on  obtempérait  à son  désir,  on  n’évacuait  que 
quelques  gouttes  d urine.  Ayant  introduit  moi-même  une  sonde  dans  la  vessie, 
je  leconnus  que  la  cavité  de  cette  dernière  était  très-étroite,  ses  parois  résis- 
tantes, et  donnant  par  1 intermédiaire  de  l’instrument  la  sensation  que  procu- 
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rent  les  vessies  dites  h colonnes.  Cet  état  persista  pendant  plusieurs  semaines. 
La  quantité  d’urine  rendue  chaque  jour  était  fort  peu  abondante,  et  le  liquide 
excrété  offrait  une  apparence  bourbeuse,  et  exhalait  une  odeur  ammoniacale 
très-désagi’éable.  L’eau  de  goudron  à l’intérieur,  les  bains,  les  injections  d’eau 
tiède  amenèrent  peu  à peu  la  disparition  de  ces  accidents. 

La  terminaison  de  la  cystite  puerpérale  par  la  guérison  est  la  règle.  Au 
bout  de  quelques  jours,  très-souvent  même  en  moins  de  vingt-quatre  heures, 
tous  les  accidents  ont  disparu.  Ainsi  que  nous  l’avons  dit  plus  haut,  un 
seul  cathétérisme  suffit  quelquefois  pour  rétablir  l’intégiâté  des  fonctions 
urinaires. 

Mais  lorsque  l’inflammation  a été  assez  intense  pour  déterminer  l’épaissis 
sement  de  la  muqueuse  vésicale,  l’infiltration  du  tissu  conjonctif  sous-mu- 
queux  par  un  dépôt  plastique,  et  l’hypertrophie  des  faisceaux  musculaires,  le 
retour  à l’état  normal  se  fait  attendre  plus  ou  moins  longtemps,  de  quelques 
jours  à quelques  semaines,  suivant  le  degré  de  la  phlegmasie. 

Une  observation  déjà  citée  de  Charrier  prouve  la  possibilité  de  la  termi- 
naison par  gangrène.  Dans  ce  cas,  la  gangrène  n’était  qu’une  des  expressions 
de  l’état  général  qui  amena  la  mort.  Mais  on  conçoit  la  possibilité  d’une  gan- 
gi’ène  vésicale  par  cause  traumatique,  auquel  cas  cet  accident  est  beaucoup 
moins  le  résultat  d’une  inflammation  excessive  des  tuniques  vésicales  que  de 
la  suspension  trop  longtemps  prolongée  de  la  circulation  dans  les  parties 
comprimées  par  les  parties  fœtales.  Ce  dernier  cas,  qui  peut  être  et  qui  est 
presque  toujours  indépendant  de  l’empoisonnement  puerpéral,  n’entraîne  pas 
nécessairement,  comme  la  gangrène  par  cause  toxique,  la  mort  des  malades. 
Seulement  il  donne  lieu  à l’infirmité  si  justement  redoutée  que  l’on  nomme 
fistule  vésico-vaginale. 

Quand  on  a été  témoin,  comme  je  l’ai  été  plusieurs  fois,  d’une  distension 
assez  démesui'ée  de  la  vessie  pour  que  cet  organe  touche  au  rebord  de  l’un 
des  hypochondres,  on  conçoit  la  possibilité  d’une  rupture.  Mais  je  déclare  n’en 
avoir  vu  aucun  exemple  chez  les  femmes  en  couches. 

Diagnostic.  — Le  diagnostic  de  la  cystite  puerpérale  ne  présente  aucune 
difficulté  sérieuse.  La  douleur  accusée  par  la  malade  dans  la  région  vési- 
cale, le  besoin  incessanl*l’excréter  l’urine,  la  difficulté  de  cette  excrétion,  le 
ténesme  vésical,  l’existence  dans  la  région  hypogastrique  d’une  tumeur  régu- 
lièrement ovoïde,  douloureuse,  fluctuante,  mate  à la  percussion,  suffisent 
dans  la  grande  majorité  des  cas,  pour  éclairer  le  praticien  sur  la  nature  du 
mal,  et  lorsqu’il  existe  quelques  doutes,  le  cathétérisme  se  charge  de  les 
dissiper. 

Toutefois,  il  est  des  cas  où  un  développement  anormal  de  la  vessie  peut 
passer  inaperçu,  ce  sont  ceux  dans  lesquels  la  malade  n’accuse  ni  douleur 
vésicale,  ni  besoin  d’uriner,  et  où  l’état  général  est  assez  grave  pour  que  le 
soulèvement  de  la  paroi  abdominale  soit  attribué  au  météorisme  de  l’intestin. 
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La  sensibilité  générale  de  l’abdomen  masque  la  sensibilité  vésicale  et  contribue 
à entretenir  l’erreur.  La  percussion  fournira  un  premier  moyen  de  distinguer 
la  tympanite  de  la  tumeur  formée  par  la  vessie.  La  matité  fournie  par  ce  mode 
d’exploration  dans  tous  les  points  où  la  saillie  des  parois  abdominales  est  le 
plus  prononcée,  permettra  déjà  d’écarter  l’hypothèse  du  météorisme,  et  quant 
aux  autres  tumeurs  avec  lesquelles  on  pourrait  confondre  la  vessie  anorma- 
lement développée,  on  aura  dans  le  cathétérisme  un  moyen  sûr  de  réduire 
à néant  toutes  les  suppositions  que  l’on  ferait  à cet  égard. 

La  métrite  pourrait,  à la  rigueur,  en  imposer  pour  une  cystite,  l'ovoïde 
vésical  pathologiquement  distendu  présentant  une  certaine  analogie  avec  le 
globe  utérin  gonflé  et  durci  par  l’inflammation.  Mais  ce  dernier  est  doué 
d’une  résistance  et  presque  toujours  d’une  dureté  pierreuse  que  n’offre  jamais 
au  même  degré  la  vessie  la  plus  distendue.  La  tumeur  utérine  n’est  jamais 
ni  aussi  lisse,  ni  aussi  régulièrement  arrondie  dans  toutes  ses  parties  que  la 
tumeur  vésicale.  Le  toucher  par  le  vagin  combiné  avec  la  palpation  hypogas- 
trique ne  permet  pas  dans  la  cystite  de  renvoyer  d’une  main  à l’autre  la  tu- 
meur comme  dans  la  métrite.  Enfin,  une  sonde  introduite  dans  le  réservoir 
urinaire  fait  disparaître  la  saillie  abdominale  dans  le  premier  cas  et  la  laisse 
subsister  dans  le  second. 

L’ampliation  exagérée  de  la  vessie  par  une  rétention  anoraiale  du  liquide 
urinaire  pourrait  encore  faue  naître  l’idée,  soit  d’un  phlegmon  iliaque,  soit 
d’une  hydropisie  enkystée  de  l’ovaire,  soit  de  toute  autre  tumeur  pelvi-abdo- 
minale.  Mais,  indépendamment  des  signes  propres  à chacune  de  ces  variétés 
de  tumeur,  et  des  cai’actères  qui  appartiennent  spécialement  à la  distension 
vésicale,  il  restera  toujours,  en  cas  d’incertitude,  la  ressource  clinique  du 
cathétérisme. 

Pronostic.  — La  gravité  de  la  cystite  chez  les  femmes  en  couches  diffère 
suivant  qu’elle  résulte  simplement  du  traumatisme  de  l’accouchement,  ou 
qu’elle  est  une  des  expressions  de  l’empoisonnement  puerpéral. 

Dans  le  premier  cas,  c’est  un  accident  presque  constamment  léger  et  qui  se 
termine  par  la  guérison.  On  conçoit,  toutefois,  qu’une  viciation  du  bassin,  des 
manœuM’es  obstétricales  laborieuses  ou  mal  dirigées,  une  compression  exces- 
sive ou  trop  prolongée  de  la  vessie  par  les  parties  fœtales,  puissent  déterminer, 
sur  les  points  de  cet  organe  qui  ont  été  violentés,  des  lésions  susceptibles  de 
déterminer  des  formations  sphacéliques,  et  consécutivement  une  fistule  vésico- 
vaginale  incurable.  Mais,  à moins  de  délabrements  très-étendus  et  intéressant 
d’autres  organes,  tels  que  l’utérus,  le  péritoine,  etc.,  la  mort  est  rarement  la 
conséquence  de  l’action  traumatique  pure  et  simple. 

Dans  le  second  cas,  au  contraire,  la  cystite  puerpérale  est  un  accident  qu’il 
faut  prendre  en  considération  sérieuse  : 1“  parce  qu’il  est  très-souvent  lié  à 
des  lésions  graves  du  côté  des  reins;  2“  parce  que,  si  l’empoisonnement 
puerpéral  a développé  une  phlébite,  une  péritonite,  une  diathèse  purulente 
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OU  gangréneuse,  etc.,  il  ajoute  encore  à la  gravité  de  la  situation;  3“  enfin 
parce  que,  dans  ces  conditions  toxicémiques,  on  peut  toujours  redouter  la 
formation  d’une  gangrène  vésicale. 

Malgré  les  éventualités  fâcheuses  que  peut  créer  chez  les  femmes  en  cou- 
ches atteintes  de  cystite  l’influence  du  principe  toxique,  on  doit  toujours 
espérer  une  terminaison  prompte  et  heui’euse  de  la  maladie  du  moment  que 
l’état  général  s'améliore  ou  ne  s’aggrave  pas. 

Traitement.  — Dans  les  cas  simples  et  bénins,  qui  sont  les  plus  communs, 
le  cathétérisme  suffit  pour  mettre  un  terme  aux  manifestations  de  la  cystite. 
Mais  si,  malgré  l’introduction  répétée  deux  ou  trois  fois  par  jour  de  la  sonde 
dans  la  vessie,  le  ténesme  vésical  persiste,  si  les  malades  continuent  d’avoir 
des  envies  fréquentes  d’uriner  et  de  se  livrer  à des  efforts  douloureux  et  inces- 
sants pour  évacuer  le  liquide  urinaire,  il  y a lieu  d’instituer  un  traitement 
interne  et  externe. 

Les  applications  de  ventouses  scarifiées,  puis  de  cataplasmes  émollients 
sur  la  région  hypogastrique,  constituent  le  meilleur  mode  de  traitement 
externe.  On  y joindra  l’usage  des  lavements  laudanisés  qui  ont  souvent  pour 
effet  de  calmer  les  épreintes  vésicales  douloureuses  et  de  faire  cesser  le  té- 
nesme. S’il  n’existe  aucune  complication  péritonéale,  les  grands  bains  tièdes 
longtemps  prolongés  deviendront  un  auxiliau'e  utile. 

A l’intéi’ieur,  on  prescrira  les  boissons  dites  diurétiques.  On  a conseillé  en 
pareil  cas  le  camphre  en  potion  à la  dose  de  20  à 30  centigrammes  par  jour, 
la  poudre  de  Dower,  la  teinture  d’opium  à dose  réfractée,  le  tannin  à la  dose 
de  AO  à 60  centigrammes,  en  pilules  de  10  à 15  centigi'ammes,  une  décoction 
de  feuilles  d’uva  ursi  (15  grammes  pour  180  grammes  d’eau,  une  cuillerée  à 
bouche  toutes  les  deux  heures),  l’eau  de  goudron,  le  baume  du  Pérou,  le 
baume  de  copahu,  et  en  général  tous  les  médicaments  balsamiques  et 
résineux. 

Si  ces  moyens  échouent,  et  si  la  cystite  affecte  une  marche  subaiguë  ou 
presque  chronique,  les  injections  d’eau  tiède  conseillées  par  Civiale,  à la  tem- 
pérature de  20  à 30  degrés  centigrades,  ont  une  utilité  incontestable.  Ces 
injections  ont  l'avantage  de  ne  pas  laisser  séjourner  dans  la  vessie  les  produits 
mucoso-purulents  qu’elle  pourrait  contenir. 
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CHAPITRE  PREMIER 

' DE  Li  PHLÉBITE  PUERPÉRALE. 

La  question  de  la  phlébite  puerpérale  est  une  des  plus  importantes  de  la 
pathologie  des  femmes  en  couches.  Cette  importance,  elle  la  doit  à plusieurs 
causes:  1“  à la  place  considérable  quelle  occupe  parmi  les  maladies  qui  re- 
lèvent de  l’empoisonnement  puerpéral  ; 2“  à ses  afférences  avec  nombre  de 
problèmes  pleins  d’actualité,  l’infection  purulente,  l’embolisme,  la.  phlegmatia 
alba  dolens,  etc. 

Et  puis,  indépendamment  de  cette  question  générale  de  la  phlébite  que 
nous  allons  aborder,  n’y  a-t-il  pas  les  questions  de  détail  qui  s’offrent  chacune 
avec  des  particularités  dignes  d’intérêt?  Telles  sont  la  phlébite  utérine,  la 
phlébite  crurale,  la  phlébite  variqueuse,  la  phlébite  des  veines  caves  et  iliaques, 
la  phlébite  des  sinus  cérébraux,  celle  des  veines  méningées  et  encéphali- 
ques, la  phlébite  de  la  veine  ophthalmique. 

Les  points  dont  je  me  propose  d’aborder  la  discussion  sont  les  suivants  ; 

1"  Existe-t-il  une  phlébite  puerpérale  ? 

2“  Quelles  sont  les  altérations  anatomiques  qui  caractérisent  cette  phlé- 
bite ? 

3®  L’inflammation  porte-t-elle  à la  fois  sur  la  paroi  du  vaisseau  et  sur  son 
contenu  ? 

4®  La  phlébite  puerpérale  commence-t-elle  toujours  par  une  thrombose,  et 
la  modification  pathologique  de  la  paroi  serait-elle  presque  toujours,  comme 
le  veut  Wirchow,  une  modification  secondaire  et  consécutive? 

5®  Quels  sont  les  symptômes  les  plus  généraux  de  la  phlébite  puerp'^érale  ? 

6*  A quels  accidents  spéciaux  peut-elle  donner  lieu? 

La  doctrine  de  la  thrombose  soutenue  par  Wirchow  jouit  aujourd’hui  d’une 
faveur  si  grande,  que  là  où  Ton  ne  voyait  autrefois  que  des  phlébites,  on  ne 
reconnaît  maintenant  que  des  thromboses. 

Mais  Wirchow  croit  à la  phlébite.  11  y croit  si  bien  qu’il  a décrit  minutieu- 
sement les  lésions  lésultant  de  1 inflammation  de  la  paroi  veineuse,  et  je  pour- 
rais mentionnei  maint  auteur  qui  lui  a emprunté  cette  description,  sans  faire 
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au  professeur  de  Berlin  l’honneur  de  le  citer.  Il  est  vrai  que  Wirchow,  d’ac- 
cord en  cela  avec  Cruveilhier,  n’admet  pas  l’inflammation  de  la  tunique  in- 
terne. 11  est  vrai  que  pour  Wircliow  l’altération  phlegmasique  des  tuniques 
moyenne  et  externe  est  presque  toujours  secondaire  et  consécutive  à la  forma- 
tion du  caillot  vasculaire.  Mais  enfin  Wirchow  admet  une  phlébite,  et  Je  retiens 
ce  fait  qui  est  d’une  importance  capitale  pour  la  cause  que  je  défends,  sauf  à 
discuter  plus  tard  si  la  tunique  interne  doit  être  aussi  complètement  exceptée 
que  le  veut  Wirchow  du  processus , inflammatoire  et  si  le  point  de  départ 
de  la  phlegmasie  vasculaire  doit  être  placé  avant  tout  dans  la  formation  du 
caillot. 

La  réalité  de  la  phlébite  étant  reconnue,  il  nous  reste  à rechercher  si  ce 
qu’on  a appelé  phlébite  puerpérale  ne  serait  pas  le  plus  souvent  une  throm- 
bose, ou  bien  s’il  ne  conviendrait  pas  de  conserver  l’ancienne  dénomination 
comme  ré.pondant  à la  grande  majorité  des  faits  observés.  C’est  à cette  tâche 
délicate  que  nous  allons  nous  appliquer. 

Sans  agiter  la  question  très-litigieuse  de  savoir  si  c’est  la  thrombose  qui  pro- 
cède delaphlébite,  ou  si  c’est  l’inflammation  des  parois  vasculaires  qui  engendre 
la  formation  du  caillot,  je  pose  en  fait  que  dans  l’empoisonnement  puerpéral 
la  grande  majorité,  sinon  la  totalité  des  cas,  nous  montre  l’altération  des  tu- 
niques veineuses  coïncidant  avec  la  présence  dans  le  vaisseau,  soit  d’un 
thrombus,  soit  d’un  liquide  puriforme  ou  purulent. 

Je  m’empresse  de  reconnaître  que  l’empoisonnement  puerpéral  n’est  pas 
incompatible  avec  des  stases  veineuses,  c’est-à-dire,  avec  la  formation  de 
coagula  sanguins  sans  lésion  appréciable,  non-seulement  de  la  tunique  in- 
terne, mais  encore  des  tuniques  externe  et  moyenne. 

Mais  la  règle  clinique,  c’est  que  le  processus  pathologique  qui  depuis  près 
d’un  demi-siècle  est  connu  sous  le  nom  de  phlébite  puerpérale  est  bien  réelle- 
ment une  phlébite,  c’est-à-dire  consiste  dans  une  altération  phlegmasique 
des  différentes  tuniques  du  vaisseau,  quelle  que  soit  d’ailleurs  l’apparence 
anatomique  de  son  contenu. 

Supposons  la  variété  la  plus  commune  de  phlébite  puerpérale,  la  phlébite 
utérine.  Deux  cas  peuvent  se  présenter.  Ou  bien  les  sinus  utérins  contiennent 
des  caillots  fil)rincux,  ou  bien  ils  renferment  un  liquide  purulent  ou  tout  au 
moins  puriforme. 

Dans  le  premier  cas,  on  trouve,  ainsi  que  Hanvier  l’a  constaté  plus 
d’une  fois  sur  des  pièces  que  je  lui  apportais  à examiner,  on  trouve,  dis-je, 
en  dissociant  les  caillots,  une  très-gi’ande  quantité  de  cellules  épithéliales  des 
veines,  cellules  aplaties,  en  apparence  fusifoi’mes,  souvent  soudées  au  nombre 
de  deux  ou  trois  par  leurs  bords.  Toutes  ces  cellules  présentent  dans  leur 
intérieur  des  granulations  graisseuses  d’une  grande  finesse,  mais  très-nettes. 
A côté  de  ces  cellules  on  en  voit  d’autres  aplaties,  irrégulières  dans  leurs 
contours  et  chargées  également  de  granulations  graisseuses.  D’autres  cellules 
rondes,  ayant  en  moyenne  15  millièmes  à 2 centièmes  de  millimètre,  à un 
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OU  plusieurs  noyaux,  contiennent  aussi  des  granulations  graisseuses.  On  re- 
marque en  outre  de  très-nonil)reuses  cellules,  tout  à fait  semblables  aux  glo- 
bules du  pus  ou  aux  globules  blancs  du  sang,  mais  contenant  toutes  des  gra- 
nulations graisseuses.  Enfin,  on  trouve  un  très-grand  nombre  de  granulations 
irraisseuses  libres  et  de  granules  solubles  dans  l’acide  acétique.  Ces  derniers 
semblent  provenir  d’une  dissociation  moléculaire  de  la  fibrine  qui  dans  beau- 
coup de  points  du  coagulum  se  présente  encore  à l’état  fibrillairc. 

Il  résulte  déjà  de  ces  recherches  microscopiques  que  dans  le  cas  de  throm- 
bose des  sinus  utérins,  la  membrane  interne  des  sinus  qui  contient  le  caillot 
s’est  dépouillée  au  profit  de  ces  derniers  de  ses  cellules  épithéliales.  Elle  a donc 
subi  une  altération,  elle  s’est  dépolie,  comme  la  séreuse  péritonéale  se  dépolit 
au  début  de  la  péritonite.  Elle  est  donc  malade. 

Dans  le  second  cas  que  nous  avons  supposé,  celui  où  le  vaisseau  utérin 
contient  du  pus  et  rien  que  du  pus,  voici  ce  que  nous  avons  reconnu  avec  le 
concours  de  l’habile  et  savant  micrographe,  Ranvier  : 

« Des  fragments  d’utérus,  dans  lesquels  les  sinus  étaient  franchement  puru- 
lents, ont  été  placés,  d’abord  dans  l’alcool  ordinaire,  puis  dans  l’alcool  absolu, 
de  telle  sorte  que  le  tissu  devînt  très-consistant.  Des  coupes  pratiquées  dans 
différentes  directions  laissent  voir  des  sections  longitudinales,  transversales  ou 
obliques  des  sinus.  A la  périphérie  de  la  plupart  de  ceux-ci,  on  remarque  une 
couche  épaisse  de  demi-millimètre  à un  millimètre,  constituée  par  des  cellules 
séparées  les  unes  des  autres  au  moyen  d’une  substance  amorphe  ou  gra- 
nuleuse. Le  nombre  de  ces  cellules  augmente  à mesure  qu’on  se  rapproche 
de  la  surface  libre,  où  la  plupart  des  éléments  semblent  tomber  en  détritus 
granuleux.  Il  se  passe  dans  la  tunique  connective  des  sinus  un  processus 
analogue  à celui  qu’on  observe  dans  l’endocardite  ulcéreuse  puerpérale  ; en 
d’autres  termes,  il  y a multiplication  ou  prolifération  des  cellules  de  la  mem- 
brane connective,  prolifération  tellement  surabondante  que  les  cléments  de 
nouvelle  formation  finissent  par  se  nécroser  et  donnent  un  détritus  granulo- 
graisseux.  » 

Ranvier,  sous  la  dictée  duquel  j’ai  écrit  ces  lignes,  pense  que  ces  détritus 
de  la  membrane  connective  incessamment  versés  dans  le  torrent  circulatoire, 
déterminent  une  infection  du  sang,  et  par  suite,  l’état  typhoïde  qu’on  observe 
dans  la  phlébite  comme  dans  1 endocardite  ulcéreuse  puerpérale. 

Sans  nous  préoccuper  des  effets  de  cette  prolifération  énorme  des  cellules 
de  la  membrane  connective,  contentons-nous  de  la  consigner  ici  comme  un 
effet  de  la  phlegmasie  spécifique  des  sinus  utérins. 

11  existe  donc  toujours,  soit  qu’il  y ait  thrombose  simple,  soit  qu’il  y ait 
suppuration  des  sinus  utérins,  une  phlébite  concomitante. 

En  est  il  de  même  pour  les  autres  veines  que  l’on  peut  trouver  affectées  dans 
l’empoisonnement  puerpéral? 

Loisque  le  vaisseau  renferme  du  pus  liquide,  l’altération  inflammatoire  des 
iveises  tuniques  du  canal  veineux  n’est  pas  douteuse,  ainsi  que  nous  l’éta- 
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blirons  bientôt  en  décrivant  les  apparences  cadavériques  que  présente  cette  j 
altération. 

La  veine  renferme-t-elle  un  coagulum  en  voie  de  régression  graisseuse, 

1 altération  pour  être  moins  avancée  n’en  est  pas  moins  évidente,  et  porte 
également  sur  toutes  les  tuniques.  Seulement  les  modiûcations  de  la  mem- 
brane interne  ne  sont  pas  toujours  visibles  à l’œil  nu,  tandis  que  la  lésion  des 
tuniques  interne  et  moyenne  se  constate  aisément  sans  le  secours  du  micro- 
scope. 

Enfin,  lorsque  les  caillots  sont  récents,  deux  cas  peuvent  se  présenter  : ou 
bien  il  s’agit  de  caillots  formés  per  ou  post  mortem,  ou  bien  ce  sont  des  caillots 
développés  sous  l’influence  de  l’empoisonnement  puerpéral. 

Dans  le  premier  cas,  on  reconnaîtra  que  la  formation  du  caillot  est  due  à *' 
la  mort  ou  à ses  approches,  si  la  concrétion  sanguine  ne  remplit  pas  le  calibre 
du  vaisseau.  On  sait,  en  effet,  que  la  stagnation  du  sang  dans  le  cœur  et  les 
gros  vaisseaux,  stagnation  qui  résulte  du  ralentissement  ou  de  la  cessation  de 
l’acte  circulatoire,  donne  lieu  aux  mêmes  phénomènes  de  décomposition  du 
liquide  sanguin,  que  si  ce  liquide  était  recueilli  dans  un  vase  après  une  sai- 
gnée. Le  sérum  se  sépare  et  flue  par  les  voies  qui  lui  sont  ouvertes.  Le  caillot 
demeure,  mais  sous  un  volume  moindre  que  le  calibre  du  vaisseau  qui 
le  contenait.  Donc,  le  caillot  sera  toujours  plus  petit  que  le  calibre  de  la 
veine. 

Dans  le  second  cas,  celui  d’une  thrombose,  c’est-à-dire  du  développement 
morbide  d’un  coagulum  veineux,  la  concrétion  sanguine  obstruera  toujours 
plus  ou  moins  exactement  la  lumière  du  vaisseau,  non-seulement  au  début 
de  la  maladie,  mais  à toutes  les  périodes,  même  les  plus  avancées  de  l’état 
pathologique  qui  a déterminé  la  formation  du  caillot,  les  parois  de  la  veine 
suivant  ce  dernier  dans  sa  rétraction. 

Eh  bien  ! toutes  les  fois  que  vous  rencontrerez  sur  le  cadavre  d’une  femme 
en  couches  un  de  ces  caillots  obturateurs  sur  lesquels  le  vaisseau  veineux  se 
moule  et  s’applique  exactement,  examinez  les  parois  du  conduit  vasculaire 
oblitéré,  et  vous  reconnaîtrez  presque  toujours  une  altération  plus  ou  moins 
appréciable  de  ses  diverses  tuniques. 

Les  faits  parlent  donc  très-haut  en  faveur  de  la  réalité,  non  pas  seulement 
d’une  thrombose,  mais  encore  d’une  phlébite  puerpérale.  Le  microscope  nous 
démontre  que  c’est  une  inflammation  d’une  nature  toute  spéciale,  donnant 
lieu  d’abord  à une  multiplication  considérable  des  cellules  plasmatiques,  puis 
à une  dégénérescence  granulo-graisseuse  des  cellules  proliférées.  C’est  en 
d’autres  termes  une  nécrobiose  moléculaire  des  éléments  du  tissu  veineux. 
Rappelons-nous  d’ailleurs  le  fait  fondamental,  essentiel  de  la  doctrine  de 
l’empoisonnement  puerpéral. 

Un  miasme,  un  poison,  le  plus  habituellement  absorbé  par  la  voie  respira- 
toire, circule  dans  le  système  vasculaire  de  l’accouchée  malade.  Ce  poison 
exerce  son  action  délétère  sur  quelques  organes  d’élection,  l’utérus,  le  péri- 
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toine  le  foie,  la  plèvre,  les  poumons,  etc.  Le  système  vasculaire  n’est  pas 
épargné,  et  pourquoi  le  serait-il?  pourquoi  les  canaux  veineux  ne  seraient-ils 
pas  aUeints  comme  tant  d’autres  viscères?  Et  ils  sont  si  peu  respectés,  surtout 
dans  les  grandes  épidémies,  qu’il  n’est  presque  pas  de  femmes  en  couches 
mortellement  frappées  qui  ne  présentent,  à si  faible  degré  que  ce  soit,  je  ne  dis 
pas  une  thrombose,  mais  une  phlébite  vraie  des  sinus  utérins. 

Lésion!*  anatomiques.  — Esquissons  maintenant  à grands  traits  et  dans 
leur  généralité  les  altérations  anatomiques  de  la  phlébite  puerpérale . 

La  lésion  de  la  tunique  externe  ou  adventice  n’est  ni  contestée,  ni  contes- 
table. Elle  est  caractérisée  par  une  injection  avec  épaississement  œdémateux 
de  cette  membrane.  Le  microscope  y démontre,  ainsi  que  je  l’ai  vu  bien  des 
fois  avec  le  concours  de  Ranvier,  une  dilatation  manifeste  des  capillaires 
et  une  prolifération  considérable  des  éléments  du  tissu  conjonctif  qui  forme 
la  tunique  externe  du  vaisseau.  C’est  la  périphlébite  de  Wirchow. 

La  tunique  moyenne  est  encore  plus  visiblement  altérée.  Le  premier  degré 
de  cette  altération  consiste  dans  une  augmentation  de  résistance  et  d’épais- 
seur, qui  donne  à la  veine  une  disposition  telle,  qu’on  la  prendrait  pour  une 
artère.  On  dit  alors  quelle  est  arténalisée.  En  effet,  elle  reste  béante  à la 
coupe,  prend  une  teinte  blanc  jaunâtre,  comme  la  tunique  moyenne  des 
artères  et  présente  une  grande  élasticité.  Elle  doit  ces  nouvelles  propriétés, 
d’abord  à la  multiplication  des  éléments  du  tissu  veineux,  puis  à une  infiltra- 
tion plastique  susceptible  de  se  ramollir  et  de  suppurer.  Nous  dirons  plus 
loin  les  modifications  qu’elle  présente,  quand  la  suppuration  s’établit. 

Reste  la  question  de  l’endophlébite.  Nous  ne  prétendons  pas  que  celle-ci  soit 
constante;  nous  serions  démenti  par  les  faits,  si  nous  aA'ancions  que  chez  les 
femmes  en  couches  il  n’existe  pas  de  thrombose  veineuse  sans  endophlébite. 
Oui,  un  caillot  obturateur  peut  exister  sans  altération  appréciable  de  la  mem- 
brane interne,  mais  ces  cas  sont  beaucoup  plus  rares  qu’on  ne  l’a  dit  et  qu’on 
ne  le  pense.  En  examinant  le  caillot  au  microscope,  on  y trouvera,  outre  les 
éléments  que  nous  avons  déjà  indiqués,  des  cellules  épithéliales  en  plus  ou 
moins  grand  nombre,  indices  de  la  modification  pathologique  dont  cette  mem- 
brane est  le  siège  au  début. 

Plus  tard  cette  membrane  interne  pourra  s’épaissir  et  s’ulcérer  comme  la 
tuni(iue  interne  du  cœur  dans  l’endocardite  ulcéreuse.  C’est  alors  qu’apparaît 
la  multiplication  des  cellules  plasmatiques,  multiplication  parfois  si  considé- 
rable que  les  cellules  proliférées  se  touchent  et  qu’aucune  substance  fonda- 
mentale n est  plus  interposée  entre  elles.  L’ulcération,  quand  elle  existe,  peut 
être  comblée  en  partie  par  un  dépôt  fibrineux  et  des  granulations  graisseuses  ; 
quant  au  piocessus  de  1 ulcération,  il  consiste  dans  une  dégénérescence 
granulo-graisseuse  des  cellules  proliférées. 

I OUI  démenti  ei  1 impossibilité  d’une  altération  phlegniasique  de  la  mem- 
brane interne  de  la  veine,  on  a invoqué  l’absence  de  vaisseaux  dans  cette 
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tunique.  C’est  là  un  mauvais  argument  que  je  réfuterai,  en  disant  avec 
Follin  (1),  que  la  cornée  qui  ne  contient  pas  non  plus  de  vaisseaux 
n’échappe  point  à ces  infiltrations  plastiques  primitives. 

Quel  est  l’état  du  sang  dans  la  veine  enflammée  ? 

Dans  les  premiers  temps,  caillot  noirâtre  ou  rouge  foncé,  en  consistance  de 
gelée,  à forme  cylindrique,  avec  renflement  au  niveau  des  valvules,  et  rem- 
plissant le  calibre  du  vaisseau.  Plus  tard,  volume  moindre,  consistance  plus 
grande,  décoloration  graduelle  du  coagulum  qui  prend  une  teinte  jaunâtre, 
durcit  et  finit  par  former  un  cylindre  flbroïde  à l’intérieur  du  vaisseau. 

C’est,  quand  il  arrive  à cette  période  de  son  évolution,  que  le  caillot  pré- 
sente souvent  au  microscope  les  caractères  que  nous  avons  signalés  plus  haut 
et  qui  consistent  dans  une  dégénérescence  granulo-graisseuse  de  la  fibrine, 
dans  la  présence  de  cellules  épithéliales  en  quantité  plus  ou  moins  notable,  et 
de  globules  de  pus  ou  de  globules  blancs  du  sang  également  chargés  de  gra- 
nulations graisseuses. 

Un  caillot  récemment  formé  peut  envoyer  des  prolongements  soit  dans  les 
collatérales  qui  aboutissent  à la  veine  enflammée,  soit  dans  le  tronc  principal 
où  cette  dernière  va  se  jeter. 

Si  une  ou  plusieurs  collatérales  restaient  libres,  on  conçoit  que  le  sang 
arrivant  par  ces  affluents  pourrait  décoller  le  caillot  et  se  frayer  entre  celui-ci 
et  la  veine  un  trajet  plus  ou  moins  spiroïde  (Follin)  qui  rétablirait  la  circu- 
lation. La  perforation  centrale  du  coagulum  suivant  son  axe  produuait  le 
même  résultat. 

Quand  un  caillot  se  prolonge  dans  le  tronc  principal,  il  peut  arriver  ou  bien 
qu’il  adhère  à la  paroi  qui  correspond  à l’embouchure  du  vaisseau  oblitéré, 
ou  bien  qu’il  reste  flottairt  dans  ce  point.  Dans  ce  dernier  cas,  on  admet  que 
le  caillot  flottant  peut  se  ramollir,  se  désagréger  au  contact  du  courant  san- 
guin, et  être  transporté  une  fois  rompu  à travers  le  cœur  droit  jusqu’à  l’artère 
pulmonaire  qu’il  peut  oblitérer  dans  une  de  ses  divisions.  Telle  est  l’origine 
des  embolies. 

Le  caillot  de  date  ancienne  acquiert  la  dureté  d’une  substance  fibreuse, 
adhère  quelquefois  très-intimement  aux  pai’ois  vasculaues,  se  rétracte  de  plus 
en  plus,  et  le  vaisseau  le  suit  dans  son  retrait. 

Si  la  veine  enflammée  est  oblitérée  dans  une  grande  étendue,  il  y a déve- 
loppement d’une  circulation  collatérale  plus  ou  moins  étendue  pour  suppléer 
à la  gène  de  la  circulation. 

Au  lieu  d’être  oblitérante,  la  phlébite  puerpérale  peut  être  suppurée  et 
présenter  cadavériquement  les  caractères  suivants  : 

Suivant  Wirchow,  il  n’y  aurait  jamais  suppuration  du  caillot;  Il  se  ferait 
simplement  un  ramollissement,  une  fonte  partielle,  qui  commencerait  géné- 
ralement par  le  centre,  c’est-à-dire  par  les  couches  les  plus  anciennes; 


(1)  Follin,  Pathol,  externe,  t.  Ij  p.  521. 
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Quand  le  thrombus  a une  certaine  dimension,  on  trouve  dans  sa  partie 
centrale  une  cavité  qui  s'élargit  peu  à peu  en  se  rapprochant  de  la  paroi  du 
vaisseau.  D'ordinaire  elle  est  close  en  haut  et  en  bas  par  une  partie  récente 
et  résistante  du  caillot,  véritable  couvercle  qui,  comme  le  dit  Cruveilhier, 
empêche  le  détritus  de  se  mélanger  avec  le  sang  en  circulation.  Le  thrombus 
ne  se  ramollit  jamais  en  entier;  il  conserve  sa  résistance  par  en  haut  et  ne 
se  ramollit  que  latéralement.  Ce  ramollissement  se  propage  à la  paroi  vascu- 
laire qui  se  modifie,  s’épaissit,  devient  opaque,  puis  eu  pus  se  forme  entre 
les  membranes. 

Telle  est  la  théorie  du  professeur  berlinois. 

Tout  en  réservant  la  question  théorique,  contentons-nous  de  dh’e  ce  que 
l'on  voit  et  ce  dont  témoignent  tous  les  hommes  qui  ont  eu  occasion  d’étudier 
la  phlébite  suppurée. 

Le  vaisseau  malade  peut  contenir  tantôt  du  pus  ou  un  liquide  puriforme 
interposé  entre  le  caillot  et  la  veine,  tantôt  un  véritable  kyste  purulent  dont 
le  contenu,  d’abord  sanieux  et  lie  de  vin,  finit  par  devenu’ tout  à fait  jaunâtre. 
Ce  kyste  est  séquestré  en  haut  et  en  bas  par  un  coagulum  sanguin. 

D’autres  fois  le  liquide  puriforme  aurait  été  rencontré  au  centre  du  caillot, 
ou  même  alternant  sous  forme  de  couches  concentriques  avec  des  couches  de 
fibrine.  Mais  reste  à savoh’  s’il  s’agissait  bien  là  de  pus  véritable. 

Quant  aux  parois  veineuses,  les  différentes  tuniques  qui  les  constituent 
peuvent  être  infiltrées  de  pus.  Quelquefois  la  suppuration  reste  limitée  à la 
paroi  externe  du  vaisseau.  D’autres  fois  la  tunique  interne  est  détruite, 
nécrosée  à la  suite  de  la  phlegmasie  externe,  comme  l’est  la  cornée  après  une 
violente  phlegmasie  conjonctivale  (Follin).  Alors  la  cavité  de  l’abcès  commu- 
nique avec  la  cavité  de  la  veine  et  le  pus  est  mêlé  au  sang. 

Voici  comment  s’exprime  Wirchow  lui-même,  parlant  de  la  suppuration 
des  tuniques  externe  et  moyenne  : « Il  peut  se  former  des  abcès  qui  soulèvent 
les  parois  vasculaires  et  font  saillie  en  dedans  et  en  dehors  de  ces  parois, 
comme  des  pustules  de  variole,  sans  que  pour  cela  le  sang  se  coagule  dans 
l’intérieur  du  vaisseau.  Souvent  aussi  la  phlébite  devient  une  cause  de  throm- 
bose en  produisant  sur  la  paroi  interne  du  vaisseau  des  irrégularités,  des 
saillies,  des  dépressions  et  même  des  ulcérations  qui  favorisent  la  formation 
du  thrombus.  » 

Jusqu’ici  nous  n’avons  entendu  parler  que  de  la  phlébite  suppurée  circon- 
scrite. Mais  il  est  une  autre  forme  de  suppuration  veineuse  qu’on  rencontre 
principalement  dans  la  phlébite  des  membres  et  surtout  des  membres  infé- 
rieuis,  j entends  parler  de  la  forme  diffuse.  Il  n’est  pas  rare  de  rencontrer  sur 
une  femme  en  couches  la  veine  crurale,  par  exemple,  envahie  dans  sa 
totalité  par  une  phlébite  qui  se  présente  à tous  les  degrés  possibles  de  soti 
évolution  J suivant  le  point  du  trajet  veineux  que  l’on  considère.  Ici  l’on  trouve 
du  pus,  des  débris  sphacélés  de  la  tunique  interne,  une  ulcération  du  vais- 
seau, etc.,  plus  loin  une  suppuration  commençante  de  la  tunique  externe^ 
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ailleurs  le  pus  collecté  et  menaçant  de  faire  irruption  dans  le  vaisseau,  sur  ; 
un  point  plus  reculé  encore,  l’inliltration  œdémateuse  de  la  membrane 
connective,  la  tuméfaction  des  parties  voisines,  etc.  Toutes  les  lésions,  en  un  i 
mot,  des  phlegmasies  diffuses.  | 

J’arrive  à la  question  de  savoir  si  dans  la  phlébite  puerpérale,  le  mal 
commence  par  la  formation  du  caillot  ou  par  l’altération  des  parois  veineuses. 

W’irchow  s’est  appuyé  pour  formuler  sa  théorie  de  la  thrombose  sur  les  } 
injections  qu'il  fit,  dans  les  veines  jugulaires  d’animaux,  de  divers  corps  | 

étrangers,  tels  que  caillots  pris  sur  des  cadavres  humains  et  extraits  ou  du  j 

cœur  ou  des  veines,  fragments  de  muscles,  morceaux  de  moelle,  de  sureau  ou  j 
de  caoutchouc. 

De  ces  expériences  il  résulte  que,  quel  que  soit  le  corps  étranger  injecté, 
le  sang  commence  à se  coaguler  autour  de  lui;  ce  n’est  que  plus  tard  que 
surviennent  les  modifications  dans  les  membranes  du  vaisseau,  et  ces  lésions 
consécutives  difierent  suivant  la  nature  du  corps  étranger  introduit. 

D’une  autre  part,  les  expériences  de  Callender  (1)  établissent  que,  si  l’on 
a soin  de  fermer  les  ouvertures  par  lesquelles  on  porte  des  irritants  dans  les 
veines,  la  lymphe  ne  se  manifeste  pas  d’abord  sur  la  tunique  interne  du 
vaisseau,  et  qu’au  cas  contraire  on  l’y  trouve  en  plus  ou  moins  grande 
proportion. 

Follin,  au  livi’e  duquel  j’emprunte  cette  dernière  citation,  fait  remarquer 
avec  beaucoup  de  sens  que  ces  expériences  servent  à démontrer  un  fait 
généralement  \Tai,  la  résistance  de  la  tunique  interne  des  veines  au  travail 
phlegmasique  ; mais  elles  ne  peuvent  nous  faire  oublier,  ajoute-t-il,  des 
examens  cadavériques  très-soigneusement  conduits,  où  l’existence  d’un  exsu- 
dât primitif  à la  surface  interne  des  veines  a été  constatée  de  la  façon  la 
plus  nette  : pseudo-membranes,  lymphe  plastique,  taches  sanguines,  etc. 

Non-seulement  je  partage  l’opinion  deFollin,mais  aux  réflexions  judicieuses 
de  notre  regretté  collègue,  je  crois  devoir  ajouter  les  suivantes. 

Les  résultats  des  expériences  de  Wirchow  et  de  Callender  sont  applicables 
aux  phlébites  déterminées  par  la  présence  d’un  corps  étranger  dans  le  sang  en 
circulation.  Mais  est-il  permis,  je  le  demande,  de  conclure  de  ces  expériences 
à ce  qui  se  passe  dans  la  phlébite  spontanée  en  général  et  à la  phlébite 
puerpérale  en  particuher.  Le  processus  inflammatoire  est-il  réellement  com- 
parable dans  les  deux  cas  ? 

Mais  supposons  que  le  corps  étranger  soit  représenté  dans  la  phlébite  des 
femmes  en  couches  par  le  miasme  puerpéral,  supposons  que  ce  miasme  soit 
l’agent  de  la  coagulation  du  sang  dans  un  certain  nombre  de  cas.  Sommes- 
nous  bien  sûrs  qu’il  en  soit  ainsi  dans  tous  les  cas  sans  exception  ? Est-ce  que 
dans  l’endocardite  ulcéreuse  qui,  pour  tant  de  motifs  et  spécialement  pour 
la  raison  histologique,  est  assimilable  à la  phlébite  de  nos  accouchées,  est-ce 

(t)  Callender,  A System  of  surgery,  edit.  by  Holmes ^ vol.  III,  p.  290,  London,  1862. 
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que  la  présence  d’un  coagulum  est  nécessaire  pour  déterminer  la  lésion  de 
l’endocarde  ? Est-ce  que  dans  l’empoisonnement  puerpéral  les  veines  ne  sont 
pas  susceptibles  de  s’enflammer  au  même  titre,  non-seulement  que  la  mem- 
brane interne  du  cœur,  mais  que  la  séreuse  péritonéale,  la  plèvre,  le  tissu 
pulmonaire,  les  méninges  cérébrales,  etc.? 

Il  faut  donc  en  revenir  à l’investigation  cadavérique.  Or,  une  expérience 
bien  des  fois  répétée  m’a  appris  que  chez  les  femmes  en  couches  (et  ce  que  je 
vais  dire  ne  s’applique  qu’à  cette  catégorie  de  malades)  l’existence  d’une 
thrombose  vraie,  c’est-à-dire  d’un  coagulum  formé  pendant  la  vie  sous 
^influence  de  l’état  morbide,  et  non  aux  approches  de  la  mort,  coïncide 
dans  l’immense  majorité  des  cas  avec  une  altération  matérielle  de  l’une 
quelconque  des  tuniques  veineuses  en  rapport  avec  le  coagulum. 

Est-ce  à dire  pour  cela  que  la  phlébite  doive  toujours  et  nécessairement 
précéder  la  thrombose,  je  me  garderais  bien  de  soutenir  une  pareille  hérésie 
pathologique.  Il  est  incontestable  que  certaines  thromboses,  et  j’en  ai  rapporté 
moi-même  des  exemples,  peuvent  prendre  naissance  sans  qu’il  y ait  aucune 
altération  des  parois  vasculaires.  Mais  ce  serait  nier  l’évidence  que  de  refuser 
à l’inflammation  des  parois  veineuses  une  influence  réelle  sur  la  production 
des  coagulations  fibrineuses.  Virchow  lui-même  admet  pour  quelques  cas 
cette  influence.  Il  l’aurait  admise  sur  une  beaucoup  plus  grande  échelle,  au 
moins  pour  les  maladies  qui  ressoidissent  à l’empoisonnement  puerpéral,  s’il 
avait  été  témoin  des  faits  que  j’ai  été  à même  d’observer  à la  Maternité. 

Ce  qui  rend  très-improbable,  pour  le  plus  grand  nombre  des  cas  de  phlébite 
puerpérale,  la  préexistence  de  la  thrombose,  c’est  la  rapidité  avec  laquelle 
chez  nos  femmes  en  couches  les  veines  s’enflamment  et  suppurent.  Or, 
suivant  Virchow,  la  modification  des  parois  vasculaires,  non-seulement  serait 
presque  toujours  consécutive  à la  thrombose,  mais  sumendrait  tard  compara- 
tivement (1). 

Dans  la  phlébite  puerpérale  superficielle  des 'membres  inférieurs,  qui  est 
si  commune  dans  certaines  épidémies,  on  peut  suivre  toutes  les  phases  du 
processus  inflammatoire  depuis  la  formation  du  caillot  jusqu’à  la  suppuration 
complète  de  toutes  les  parties  constituantes  de  la  veine  malade.  Eh  bien,  il 
arrive  parfois  qu  il  ne  s écoule  pas  quarante-huit  heures  entre  le  moment  où 
le  vaisseau  est  oblitéré  par  un  coagulum,  et  celui  où  caillots  et  parois  vascu- 
laires sont  entièrement  détruits  par  la  suppuration. 

Si  dans  la  phlébite  puerpérale  la  thrombose  précédait  toujours  l’inflamma- 
tion des  diverses  tuniques  du  vaisseau,  comment  se  fait-il  que  la  coagulation 
fibrineuse  se  produise  avec  une  si  étrange  prédilection  dans  les  parties  qui,  chez 
a femme  en  couches,  sont  le  plus  habituellement  frappées  par  l'inflammation  ? 

1 OUI  quoi,  pai  exemple,  la  phlébite  utérine  et  la  phlébite  crurale  sont-elles 

P us  communes.  Pourquoi  la  thrombose,  au  lieu  d’affecter  dq  préférence 

(1)  Virchow,  Paiho/.  ccUuL,  186G,  trad.  do  1>.  Picard,  p.  107. 
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comme  elle  le  fait,  les  Teines  de  rutérus,  du  l)assiii  ou  des  membres  infe- 
rieurs, ne  se  fixe-t-elle  pas  aussi  bien  sur  la  sous-clavière,  Tliumérale  et  ses 
divisions?  C’est  querulérus  et  la  membrane  connective  des  sinus  utérins  sont 
particulièrement  exposés  aux  atteintes  de  l’inllammation  puerpérale.  C’est  que 
la  grossesse,  ayant  développé  outre  mesure  les  veines  des  membres  inférieurs 
par  la  gêne  qu’elle  apporte  à la  circulation,  a préparé  tous  les  éléments  du 
processus  inflammatoire  dont  les  veines  superficielles  ou  profondes  deviennent 
souvent  le  siège  après  l’accouchement.  C’est  enfin  que  les  veines  des  parties 
supérieures  du  corps  ne  sont  habituellement  le  siège  d’aucun  travail  phleg- 
masique  analogue  à celui  qui  se  développe  si  communément  dans  les 
départements  du  système  veineux  que  nous  venons  d’indiquer. 

11  semble  donc  que  la  production  de  la  thrombose  se  fasse  plus  volontiers 
dans  les  veines  préalablement  phlcgmasiées.  Or,  sans  vouloir  revenir  à la 
dpetrine  d’un  exsudât  primitif  émanant  de  la  tunique  interne,  il  est  permis 
de  penser  que,  pour  la  phlébite  puerpérale  au  moins,  les  parois  vasculaires 
sont  susceptibles  de  s’enflammer  primitivement  tout  aussi  bien  que  l’endo- 
carde, que  la  thrombose  est  très-fréquemment  un  phénomène  secondaire  lié 
à l’altération  préalable  des  parois  veineuses,  et  que,  en  tout  état  de  cause,  la 
phlébite  n’est  pas  plus  la  conséquence  obligée  de  la  thrombose  que  la 
thrombose  ne  succède  nécessairement  à la  phlébite. 

Symptômes.  — Il  ne  sera  question  ici  que  des  symptômes  généraux  de  la 
phlébite  puerpérale,  l’étude  des  symptômes  locaux  appartenant  de  droit  à 
l’histoire  des  différentes  espèces  de  phlébite  ; utérine,  crurale,  variqueuse,  etc. 

Le  premier  symptôme  qui  appelle  l’attention,  surtout  quand  le  vaisseau 
malade  n’est  pas  directement  accessible  à nos  mo^’ens  d’exploration,  c’est  le 
frisson  et  la  lièvre  qui  le  suit.  On  a dit  que  ce  frisson  était  généralement 
multiple  chez  la  femme  en  couches,  et  que  ce  caractère  servait  à le  distinguer 
du  frisson  de  la  péritonite  qui  serait  presque  constamment  unique.  Cela  n’est 
pas  rigoureusement  exact.  La  péritonite  qui  procède  par  poussées  successives 
donne  lieu  à autant  de  frissons  qu’il  y a de  poussées.  D’une  autre  part,  il 
existe  des  phlébites  puei'pérales  qui  ne  s’annoncent  que  par  un  seul  frisson. 
La  distinction  qu’on  a cherché  à établir  n’est  donc  pas  entièrement  conforme 
à la  réalité  des  faits.  Elle  est  cependant  vraie  pour  la  majorité  des  cas. 

Pratiquement  parlant,  si  l’on  voit  se  succéder  plusieurs  frissons,  sans 
qu’il  existe  de  douleurs  abdominales  généralisées,  on  devra  supposer  plutôt 
une  phlébite  qu’une  péritonite.  Le  frisson  multiple,  en  tant  qu’il  annonce 
l’existence  d’une  phlébite,  n’est  donc  pas  un  signe  sans  valeur. 

Au  frisson  succède  une  fièvre  continue  rémittente  dont  les  exacerbations 
commencent  vers  le  soir  et  se  prolongent  plus  ou  moins  avant  dans  la 
nuit. 

Le  pouls  acquiert  d’emblée  une  fréquence  (pii  no  cesse  qu’avec  une 
terminaison  favorable  de  lamaladie>  ou,  ce  qui  est  le  plus  ordinaire,  qu’avec 
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la  mort.  La  peau  reste  chaude,  brûlante,  sèche,  et  ne  se  couvre  de  sueurs 
abondantes  que  dans  la  période  suppurative  de  la  phlébite  ou  aux  approches 
de  la  mort.  Dans  ce  dernier  cas,  les  sueurs  deviennent  visqueuses  et  glacées. 

I/altération  des  traits  se  prononce  de  bonne  heure.  Elle  est  très-sensible 
dès  le  début  de  la  phlébite  puerpérale.  Mais  elle  s’accuse  de  plus  en  plus  au 
fur  et  à mesure  que  la  maladie  s’aggrave  et  que  se  dessine  l’état  typhoïde, 
qui  est  pour  ainsi  dire  un  de  ses  caractères  dominants. 

La  face  exprime  bientôt  l’abattement,  la  stupeur,  une  morne  indifférence. 
Le  regard  est  vague  et  ne  cherche  plus  celui  des  personnes  présentes.  Rien 
ne  parait  plus  intéresser  la  malade.  La  langue  se  sèche,  brunit.  Toute  la 
muqueuse  bucco-linguale  se  couvre  de  fuliginosités.  La  soif  est  aride  et 
continuelle,  Tappétit  nul  ou  fantasque.  On  observe  parfois,  comme  dans  la 
péritonite,  de  la  diaiThée  et  des  vomissements  bilieux,  et  dans  quelques  cas 
une  tympanile  exagérée. 

La  coïncidence  de  la  tympanite  avec  les  vomissements  et  la  diarrhée  serait 
susceptible  d’en  imposer  pour  une  péritonite  ; mais  s’il  n’a  pas  existé  du  côté 
de  l’abdomen  des  douleurs  violentes  et  surtout  généralisées,  ce- serait  s’exposer 
à une  grosse  erreur  que  de  conclure  de  la  réunion  des  trois  signes  qui  pré- 
cèdent à une  péritonite.  C’est  pour  avoir  plusieurs  fois  commis  moi-même 
cette  méprise  que  je  signale  l’écueil  aux  praticiens. 

Aux  désoi’dres  qui  viennent  d’être  mentionnés  se  joignent  divers  troubles 
nerveux  : de  l’agitation,  de  l’insomnie,  de  l’anxiété,  de  l’incohérence  dans 
les  idées,  de  l’embarras  dans  la  parole,  des  rêvasseries,  un  délire  passager 
d’abord,  puis  continu,  rarement  accompagné  d’une  grande  exaltation.  Arri- 
vées à cette  période  de  la  phlébite  puerpérale,  les  malades  ne  se  plaignent 
plus,  disent  ne  plus  souffrir  et  souvent  même  demandent  à manger  et  à se 
lever.  Mais  ce  sont  encore  là  des  manifestations  délirantes  sur  la  valeur  des- 
quelles il  ne  faut  pas  se  tromper. 

Le  mal  continue  ses  progrès,  l’adynamie  augmente,  les  déjections  devien- 
I nent  noirâtres  et  fétides,  la  peau  prend  une  teinte  subictérique,  parfois  même 
I complètement  ictérique,  les  yeux  s’excavent,  les  forces  se  pi'ostrent  de  plus 
I en  plus,  des  eschares  se  forment  sur  les  parties  comprimées  par  le  décubitus, 

I la  respiration  s’embarrasse  et  la  mort  survient. 


Tel  est  le  mode  de  terminaison  le  plus  habituel  de  la  phlébite  puerpérale. 
I Mais  les  choses  ne  se  passent  pas  toujours  ainsi,  et  j’ai  lieu  de  croire  que  dans 
lun  certain  nombre  de  cas,  la  phlébite  des  femmes  en  couches  peut  se  ter- 
minei  pai  la  guérison.  Le  fait  est  incontestable  et  parfaitement  démontré 
pour  la  phlébite  des  membres  chez  cette  catégorie  de  malades,  ce  qui  constitue 
déjà  une  présomption  en  faveur  de  la  possibilité  d’une  terminaison  favorable 
l)our  les  phlébites  internes.  Mais  supposons  une  femme  en  couches  qui  n’ait 
présenté  d’ailleurs  aucun  symiitôme  local  soit  de  péritonite,  soit  de  toute  autre 
iinection  puerpérale.  Si  l’on  a vu  se  produire  chez  cette  femme  un  ensemble 
phénomènes  qu  il  ne  soit  possible  d’expliquer  que  par  l’existence  d’une 
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phlébite  interne,  si  ultérieurement  tout  ce  cortège  de  symptômes  a disparu 
sans  qu’on  ait  pu  saisir  aucune  autre  détermination  morbide,  n’est-il  pas 
légitime  de  penser  qu’il  y a eu,  dans  ce  cas,  phlébite  terminée  par  la  guérison  ? 

Cette  supposition  n’est  pas  gratuite.  Je  me  suis  trouvé  maintes  fois  dans  mon 
service  en  présence  d’accouebées  qui,  deux  ou  trois  jours  après  la  parturition, 
avaient  été  prises  de  frissons  multipliés,  puis  de  fièvre  intense,  sans  douleur 
abdominale  aucune,  sans  lésion  appréciable  d’aucun  organe  accessible  à nos 
moyens  d’investigation  ; ces  malades  avaient  présenté  ensuite  l’altération  des 
traits,  les  troubles  gastro-intestinaux,  les  phénomènes  adynamiques  et  ner- 
veux, que  l’expérience  nous  a enseigné  être  significatifs  d’une  phlébite 
interne.  Nous  avions  conçu  les  plus  vives  inquiétudes  sur  le  résultat  final,  et 
cependant  la  guérison  a eu  lieu. 

On  peut  rigoureusement  me  dénier  ici  la  certitude  de  mon  diagnostic,  mais 
quand  un  fait  comme  celui  qui  vient  d’être  énoncé  s’est  reproduit  souvent 
sous  mes  yeux,  il  me  paraît  difficile  d’en  contester  l’interprétation. 

La  résolution  n’est-elle  pas  d’ailleurs  une  des  terminaisons  possibles  de 
la  phlébite  puerpérale  soit  interne,  soit  externe?  Ne  voyons-nous  pas  assez: 
fréquemment,  dans  la  phlébite  des  membres,  la  dureté  et  la  saillie  des* 
veines  diminuer  graduellement  et  disparaître  en  même  temps  que  s’ef-- 
facent  les  autres  signes  de  l’inflammation  vasculaire:  rougeur,  chaleur  ett 
douleur  ? Hunter  avait  surtout  signalé  cette  terminaison  pour  la  phlébite  spon-- 
tanée. 

De  toutes  les  phlébites  spontanées,  il  n’en  est  peut-être  pas  auxquelles  cette? 
remarque  soit  plus  réellement  applicable  qu’à  la  phlébite  puerpérale.  Touss 
les  médecins  qui  dirigent  un  service  d’accouchements  ont  été  témoins  dess 
modifications  heuj’euses  qui  se  produisent  à de  certains  jours  dans  l’état  des* 
malades.  On  dirait  qu’un  bon  vent  a passé  dans  l’hôpital.  C’est  dans  de  telles* 
conditions  que  l’on  peut  voir  des  accouchées  qui  avaient  présenté  tous  les* 
symptômes  généi’aux  et  locaux  d’une  phlébite  soit  utérine,  soit  fémorale, 
soit  autre,  passer  brusquement  de  l’état  le  plus  alarmant  à l’état  le  plus  favo-- 
rable.  Quelquefois,  il  est  vrai,  le  -lendemain  ramène  les  mêmes  troubles- 
pathologiques.  Mais  d’autres  fois  aussi  l’amélioration  persiste  et  une  résolutioni> 
vraie  de  la  phlébite  a lieu. 

L’oblitération  est  un  mode  de  terminaison  plus  fi-équent.  Elle  s’ observai 
surtout  dans  la  phlébite  des  membres.  La  douleur  et  les  autres  signes- 
locaux  de  l’intlammation  disparaissent  à l’exception  de  l’induration  du  vais- 
seau qui  demeure  plein  et  résistant.  L'oblitération  s’efl'ectue  par  deux  méca-t| 
nismes  distincts  : tantôt  le  cylindre  oblitérateur  se  résorbe  et  les  parois  arrivent!l 
au  contact;  tantôt  la  concrétion  sanguine  se  transforme  en  un  cordon  fibreux  î 
qui  fait  corps  avec  la  veine.  I 

C’est  dans  la  pratique  civile  (jue  j’ai  eu  particulièrement  occasion  de  ren-  ' 
contrer  des  exemples  de  ces  oblitérations  veineuses  consécutives  à la  plilébitc^ 
puerpérale.  Malgré  l’établissement  d’une  circulation  supplémentaire,  le  membre 
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reste  lüii‘'-temps  œdématié,  surtout  quand  l’oblitération  porte  sur  une  plus  ou 
moins  grande  étendue  du  tronc  principal.  11  est  plus  pesant,  plus  difficile  à 
mouvoir  et  parcouru  de  temps  à autre  par  des  élancements  douloureux. 
Cependant,  il  Unit  presque  toujours  par  recouvrer  la  presque  intégrité  de  ses 
fonctions. 

La  suppuration  est  un  mode  de  terminaison  de  la  phlébite  puerpérale  aussi 
commun  dans  les  hôpitaux  qu’il  est  rare  chez  les  accouchées  placées  en 
dehors  de  toute  influence  nosocomiale.  C’est  à cette  suppuration,  dont  nous 
avons  indiqué  plus  haut  les  différents  processus,  qu’il  faut  attribuer  une  bonne 
partie  de  la  mortalité  qui  décime  la  population  des  jeunes  accouchées. 

1“  Parmi  les  conséquences  possibles  de  la  phlébite,  une  des  plus  justement 
redoutées,  c’est  l’infection  purulente. 

Ün  confond  tous  les  jours,  en  pathologie  puerpérale,  l’infection  purulente 
avec  la  diathèse  purulente.  Ce  sont  là  deux  choses  éminemment  distinctes  : 
l’infection  purulente  est  un  corollaire  de  la  phlébite  puerpérale  ; la  diathèse 
purulente  se  produit  d’emblée  et  sous  la  seule  influence  des  causes  générales 
qui  produisent  la  majeure  partie  des  maladies  des  femmes  en  couches.  L’in- 
fection purulente  est  relativement  assez  i-are  ; la  diathèse  purulente  est,  au 
contraire,  une  des  manifestations  les  plus  fréquentes  de  l’empoisonnement 
puerpéral.  L’infection  purulente  est  un  accident  possible  de  la  phlébite  et  qui 
survient  dans  la  période  ulfime  de  cette  maladie.  La  diathèse  purulente  est  un 
état  pathologique  qui  préside  à ces  formations  purulentes  circonscrites  ou 
diffuses  qu’on  observe  si  souvent  dans  l’état  puerpéral  indépendamment  de 
toute  phlébite.  L’infection  pui’ulente  entraîne  presque  fatalement  la  mort;  la 
diathèse  purulente,  surtout  celle  qui  se  localise  en  dehors  des  trois  cavités 
splanchniques,  peut  être  considérée  avec  raison,  ainsi  que  l’avait  remarqué 
Trousseau,  comme  une  des  espèces  les  moins  redoutal)les  de  la  série  morbide 
puerpérale. 


Parmi  les  différences  fondamentales  que  nous  venons  d’indiquer  comme 
séparant  l’infection  purulente  et  la  diathèse  purulente,  il  en  est  une  qui  mérite 
que  nous  y insistions  plus  expressément,  c’est  la  rareté  relative  de  l’infection 
purulente  consécutive  à la  phlébite  des  femmes  en  couches.  A voir  le  rôle 
important  que  certains  auteurs  modernes  attribuent  à l’infection  pui’ulente 
dans  la  pathologie  puerpérale,  il  semblerait  que  rien  ne  dût  être  plus  fréquent 
que  ce  processus  morbide.  Eh  bien,  une  longue  observation  m’a  démontré 
( que,  si  1 on  entend  par  infection  purulente  cet  ensemble  de  conséquences 
I pathologiques  qu’entraîne  la  pyohémie  consécutive  à la  phlébite  puerpérale, 
1 infection  purulente,  ainsi  comprise,  est  loin  d’être  vulgaire.  Tous  les  hommes 
qui  ont  une  grande  expérience  des  maladies  puerpérales  reconnaîtront  avec 
.1  moi  que,  pai  rapport  au  nombre  considérable  de  phlébites  suppurées  qu’on 
X lencontie  à 1 autopsie,  il  y a peu  de  sujets  chez  lesquels  on  constate  des  abcès 
H métastatiques,  des  arthrites  purulentes,  tout  cet  ensemble  de  lésions  en  un 
fl  mot  qui  lésulte  du  mélange  direct  du  pus  avec  le  sang. 
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Ce  qui  a causé  et  entretenu  l’erreur,  c’est  la  confusion  perpétuelle  que  l’on  n 
fait  entre  l’infection  purulente  d’origine  phlélntique  et  la  diathèse  purulente 
d’emblée. 

Il  va  de  soi  que,  quand  la  phlébite  suppurée  puerpérale  se  complique  ;i 
d infection  purulente  vraie,' tous  les  symptômes  de  la  phlébite  se  doublent  de  ;i 
ceux  de  1 infection.  Ces  derniers  sont  trop  classiques  pour  qu’il  soit  nécessaire  j 
d en  tracer  ici  le  tableau.  La  mort  en  est  la  conséquence  ordinaire.  | 

La  première  épidémie  de  maladies-  puerpérales  à laquelle  j’ai  assisté  1 
m’avait  laissé  croire  que  les  abcès  métastatiques  chez  les  femmes  en  couches  i 
étaient  relativement  plus  fréquents  dans  les  poumons  que  dans  le  foie,  mais  J 
des  épidémies  ultérieures  me  démontrèrent  que  les  choses  peuvent  se  passer  j 
suivant  un  ordre  tout  à fait  inverse,  et  qu’il  est  certaines  séries  de  cas  où  le 
foie  est  beaucoup  plus  souvent  que  les  poumons  le  siège  de  ces  abcès. 

Une  remarque  faite  par  Dance  et  qui  est  très-exacte,  c’est  que  la  phlébite 
utérine  donne  bien  plus  souvent  lieu  à l’infection  purulente,  toutes  choses 
égales  d’ailleurs,  que  les  autres  variétés  de  phlébite  puerpérale. 

Les  collections  purulentes  qu’on  rencontre  dans  les  organes  viscéraux, 
mais  particulièrement  dans  les  poumons  et  le  foie,  m’ont  paru  généralement 
plus  volumineuses  dans  l’infection  purulente  consecutive  à la  phlébite* 
puerpérale  que  dans  l’infection  purulente  qui  succède  à la  phlébite  trauma-- 
tique;  mais  ce  n’est  peut-être  là  aussi  qu’une  question  d’épidémie. 

EnQn,  quelques  auteurs,  sur  la  foi  de  Dance,  ont  admis  que  l’infection  i 
purulente  des  femmes  en  couches  donnait  lieu  plus  souvent  que  l’infectioni 
purulente  des  blessés  ou  des  amputés  à des  suppurations  articulaires  oui 
circumarticulaires,  à des  abcès  dans  les  muscles  ou  le  tissu  cellulaire,  en  uni 
mot  prenait  volontiers  la  forme  que  Boyer  qualifiait  d’infection  purulente: 
externe.  Il  y a là  une  erreur  dont  la  cause  est  facile  à concevoir.  Les  carac- 
tères de  l’infection  purulente  dans  les  hôpitaux  d’accouchement  varientl 
comme  le  génie  épidémique.  Dans  les  épidémies  véhémentes,  la  forme  viscéralei 
domine.  Dans  les  épidémies  de  moyenne  intensité,  on  voit  apparaître  plus- 
communément  la  forme  externe  beaucoup  moins  rapide  dans  sa  marche  et 
moins  meurtrière.  L’observation  de  Dance  était  donc  vraisemblablement 
exacte,  mais  seulement  par  rapport  aux  faits  qu’il  avait  sous  les  yeux. 

Ici  se  placerait  naturellement  la  question  du  mécanisme  de  l'infection! 
purulente  chez  les  femmes  en  couches.  Mais  à Dieu  ne  plaise  que  Je  me  livre, 
à une  discussion  vingt  fois  faite  dans  les  auteurs  classiques  des  opinions  si-, 
diverses  qui  ont  été  émises  sur  cette  question.  On  pourrait  consulter  à cet- 
égard  la  thèse  du  docteur  Chauvel,  laquelle  renferme  un  essai  historique  et  ' 
critique  des  doctrines  de  l’infection  purulente  (1).  | 

Virchow  s’est  séparé  de  tous  ses  devanciers,  Velpeau,  Maréchal,  Dance, 
Cruveilhier,  Blandin,  Tessier,  Ph.  Bérard,  Sédillot  et  Trousseau,  par  l’origi-r. 


(1)  Chauvel,  Thèses  de  Strasbourg,  t863,  n®  701. 
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nalité  de  sa  doctrine.  On  sait  qu’il  nie  la  possibilité  du  passage  du  pus  dans  lo 
saii"  par  absorption,  qu’il  n’admet  que  sa  pénétration  mécanique  par  un 
vaisseau  ulcéré,  «lu’il  considère  les  foyers  métastatiques  comme  le  résultat 
d’embolies  capillaires,  et  rapporte  les  accidents  infectieux  à l’absorption  des 
substances  putrides  et  ichoreuses. 

pliant  à moi,  il  me  paraît  impossible  de  nier  que  le  sang  puisse  être  infecté 
directement  par  le  pus  en  nature,  soit  quand  ce  produit  pénètre  dans  le 
vaisseau  h travers  sa  paroi  ulcérée,  soit  quand  les  détritus  provenant  de  la 
nécrobiose  des  parois  vasculaires  sont  déversés  dans  le  conduit,  ainsi  que  cela 
résulte  des  examens  microscopiques  nombreux  faits  par  Ranvier  sur  les  pièces 
que  je  lui  ai  soumises. 

Mais  il  ne  faut  pas  oublier  qu’outre  cette  infection  purulente  secondaire 
qui  est  incontestable  et  qui  relève  de  la  phlébite  suppurée,  il  y a une  diathèse 
purulente  qui  joue  un  rôle,  et  assurément  le  plus  considérable,  dans  les 
suppurations  soit  internes,  soit  externes,  qu’on  est  à même  d’observer  chez 
les  femmes  en  couches. 

2“  Une  autre  conséquence  non  moins  remai’quable  de  la  phlébite  puerpé- 
rale, conséquence  signalée  par  Virchow,  et  sur  laquelle  Charcot  a spéciale- 
ment appelé  l’attention  fl),  c’est  l’embolisme. 

Toutes  les  variétés  de  phlébite  puerpérale  peuvent  donner  naissance  à la 
formation  d’embolies  ; mais,  contrairement  à l’infection  purulente  qui  procède 
surtout  de  la  phlébite  utérine,  les  embolies  sont  rarement  engendrées  par 
cette  dernière,  mais  proviennent  plutôt  des  autres  espèces  de  phlébite  et 
notamment  de  la  phlébite  crurale. 

Nous  avons  déjà  indiqué  suivant  (juel  mécanisme  les  caillots  prolongés 
résultant  d’une  thrombose  veineuse  peuvent  se  ramollir,  se  laisser  désagré- 
ger par  le  courant  sanguin,  de  telle  sorte  qu’un  de  leurs  fragments  se  trouve 
lancé  jusqu’au  cœur  dont  il  traverse  les  cavités  droites,  et  s’arrête  dans  une 
des  divisions  de  l’artère  pulmonah’c. 

Mais  il  peut  arriver  aussi  que  des  concrétions  sanguines  formées  dans  les 
cavités  droites  elles-mêmes  donnent  lieu  à des  embolies  de  l’artère  pulmo- 
naire ou  a son  obstruction  par  prolongation  du  caillot  ventriculaire. 

U’oîi  qu’il  vienne,  le  caillot  embolique  s’engage  dans  l’artère  pulmonaire  et 
ses  ramifications.  La  profondeur  à laquelle  il  pénètre  dépend  de  son  volume. 
La  circulation  se  trouvant  interceptée  dans  la  partie  du  poumon  qui  corres- 
pond à la  branche  vasculaire  oblitérée,  il  y a affaissement  du  parenchyme 
pulmonaire  et  développement  d’emphysème  dans  les  lobules  voisins. 

Supposez  un  embolus  de  grande  dimension  et  vous  aurez  une  obstruction 
complète  de  l’artère  pulmonaire  ou  d’une  de  ses  branches,  f.a  mort  subite 
pai  syncope  ou  tiès-rapide  par  asphyxie  en  sera  la  conséquence  possible. 


(t)  Charcot,  Mém.  do  la  Soc.  de  biol, 
1858,  n®»  Uli  et  àG,  p.  755. 


2®  série,  t.  II,  ann.  1855,  et  Gaz.  hebd., 
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C est  à ces  migrations  de  caillots  pulmonaires  que  (lliarcol  attribue  ces  morts 
foudroyantes  dont  l’état  puerpéral  nous  offre  de  si  fréquents  exemples. 

Voici  le  tableau  que  trace  notre  savant  collègue  des  accidents  auxquels 
donnent  lieu  ces  obstructions  plus  ou  moins  complètes  de  l’artère  pulmonaire 
ou  de  ses  divisions  : 

« Une  agitation,  une  anxiété  inexprimable,  bientôt  suivies  d’une  prostra- 
tion extrême,  ouvrent  brusquement  la  scène.  Il  y a de  la  dyspnée,  puis  une 
orthopnée  effrayante.  En  même  temps,  l’impulsion  du  cœur  est  violente  et 
tumultueuse  ; bientôt  elle  s’aflaiblit , devient  presque  insensible , et  les 
mouvements  cardiaques  augmentent  encore  de  fréquence.  Pouls  faible,  ï 
filiforme  ; impossibilité  de  compter  ses  battements.  Face  pâle,  quelquefois  jj 
cyanosée  ; extrémités  glacées  -,  sueur  froide  et  visqueuse.  Vertiges,  céphalalgie, 
mais  intelligence  nette.  Pas  de  toux,  pas  d’expectoration,  rien  à l’auscultation 
et  à la  percussion  de  la  poitrine.  Aggravation  progressive  des  symptômes; 
quelquefois  cependant  ils  cessent  momentanément  ou  s’amoindrissent  pour 
reparaître  ensuite  avec  une  intensité  nouvelle.  Ils  constituent  alors  une  série 
d'accès  plus  ou  moins  tranchés.  » 

Aux  embolies  de  moindre  volume  correspondent  des  symptômes  moins 
graves.  Cependant  on  conçoit  qu’une  embolie  de  dimension  médiocre,  se 
plaçant  à cheval  sur  un  éperon  de  bifurcation  puisse,  par  l’obstacle  qu’elle 
oppose  au  cours  du  sang,  donner  lieu  à la  formation  d’un  coagulum  à tergo 
qui  finisse  par  obturer  le  tronc  principal.  Et  dès  lors  production  des  mômes 
phénomènes  asphyxiques  que  dans  le  cas  précédent,  phénomènes  que  Trous- 
seau comparait  aux  effets  déterminés  par  l’oblitération  de  la  trachée  artère 
ou  des  principales  divisions  bronchiques. 

Réduisez  encore  par  la  pensée  le  volume  de  l’embolus  et  supposez  qu’il 
s’engage  dans  un  rameau  pulmonaire  très-étroit,  ce  n'est  plus  de  l’asphyxie 
qu’il  produira,  ce  sera  de  la  pneumonie  ou  de  la  pleurésie,  ])caucoup  plus 
rarement  un  pneumo-thorax  ou  de  la  gangrène. 

Enün,  la  ténuité  de  l’emholus  peut  aller  jusqu’à  lui  permettre  de  pénétrer 
dans  les  capillaires  de  différents  organes,  tels  que  le  foie,  la  rate,  les  reins, 
le  cœur,  les  poumons,  le  cerveau,  les  séreuses,  les  muqueuses  et  la  peau.  A 
cet  état  de  division,  les  embolies  deviennent  capillaires  et  sont  toujours 
multiples.  C’est  à elles  que  sont  dus  ces  petits  foyers  sanguins  ou  ces  e.xtra- 
vasats  dont  les  organes  parenchymateux  nous  offrent  de  si  fréquents  exemples 
chez  les  femmes  en  couches.  C’est  aux  embolies  capillaires  qu’il  faut  rapporter 
ces  larges  taches  ecchymotiques  dont  la  tunique  interne  de  l’estomac  ou  des 
intestins,  mais  surtout  de  l’estomac,  nous  présente  des  spécimens  si  remar- 
quables et  si  fi'équents  dans  quelques  maladies  puerpérales.  Les  embolies 
capillaires  doivent  encore  être  considérées  comme  la  cause  des  exhalations 
sanguines  ou  des  ecchymoses  sous-séreuses  que  l’on  constate  chez  la  même 
catégorie  de  malades  dans  la  plèvre,  le  péi'icarde,  le  péritoine,  etc.  Je  consi- 
dère également  comme  produites  par  des  embolies  capillaires  ces  taches 
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violacées  lie  de  vin,  ces  extravasats  sanguins  sous-culanés  dont  la  surface 
téKunle^itaire  est  si  souvent  le  siège  chez  certaines  accouchées.  Enfin  il  est 
des  ainaiiroses  subites  ou  tout  au  moins  des  ophthalmites  presque  foudroyantes 
qui  ne  me  paraissent  explicables  dans  les  affections  qui  relèvent  de  l’em- 
poisonnement puerpéral  que  par  dos  embolies  capillaires. 

y Les  infarctus  du  poumon  peuvent  être  rangés  parmi  les  conséquences 
spéciales  possibles  de  la  phlébite  puerpérale. 

» Les  infarctus  pulmonaires  s’observent  à la  suite  de  l’oblitération  des  divi- 
sions de  l’artère  pulmonaire;  cette  oblitération  peut  avoir  lieu  par  thrombose 
ou  embolie  ; des  caillots  granuleux  anciens  formés  dans  le  cœur  droit  peuvent 
en  être  la  cause. 

î Les  infarctus  pulmonaires  siègent  habituellement  à la  périphérie,  directe- 
ment sous  la  plèvre;  leur  volume  varie  de  celui  d’une  lentille  à celui  d’un 
œuf  de  pigeon;  ils  sont  d’abord  rouges,  sanguins  et  très-semblables  à un 
noyau  d’apoplexie  capillaire;  plus  tard  leur  coupe  est  grenue  comme  l’hépa- 
tisation  rouge  ; plus  tard  encore,  leur  centre  se  ramollit  et  ils  se  transforment 
en  une  bouillie  chocolat  entourée  d’une  espèce  de  pseudo-membrane  ; enfin, 
ils  se  changent  en  véritables  abcès  contenant  des  globules  purulents  et  des 


corps  pyoïdes. 

» On  pense  que  ces  lésions  peuvent  guérir  quand  elles  sont  peu  nombreuses  ; 
elles  prennent  alors  une  apparence  de  pus  concret  isolé  par  un  kyste  fibreux, 
c’est-à-dire  que  cette  guérison  a lieu  de  la  même  manière  que  pour  certaines 
autres  productions  pathologiques  des  poumons,  les  tubercules,  par  exemple. 
Aussi,  à cette  période  ultime,  il  est  difficile  de  reconnaître  l’altération  patho- 
logique (1).  » 

4“  Presque  toutes  les  formes  possibles  d’hémorrhagie  peuvent  s’observer 
consécutivement  aux  oblitérations  veineuses  que  détermine  la  phlébite  puer- 
pérale. 

Sans  parler  ici  des  hémorrhagies  utérines  si  communes  dans  le  décours  de 
la  métro-péritonite,  hémorrhagies  qui  s’expliquent  facilement  par  les  poussées 
congestives  ou  inflammatoh’es  dont  l’appareil  utérin  peut  devenir  le  siège,  on 
observe  consécutivement  à des  thromboses  survenues  dans  les  divers  départe- 
ments du  système  veineux  des  hémorrhagies  de  plusieurs  espèces. 

Les  différentes  séreuses  présentent  parfois  à l’autopsie  des  épanchements 
sanguins.  On  ne  constate  ces  derniers  dans  aucune  cavité  séreuse  aussi  sou- 
vent que  dans  la  plèvre,  et,  chose  remarquable,  le  péritoine  qui  semblerait 
devoir  être  au  premier  rang  parmi  les  organes  atteints  par  le  processus  hémor- 
rhagique, est  relativement  un  des  plus  épargnés.  La  péritonite  à exsudât 
sanguin  est  une  des  variétés  les  plus  rares  de  péritonite  puerpérale.  Le  péri- 
carde, 1 arachnoïde  peuvent  aussi,  mais  exceptionnellement,  être  le  siège 
d épanchements  de  sang  chez  les  femmes  en  couches  atteintes  de  phlébite. 


(1)  Lefeuvre,  htude  sur  les  infarelus  viscéraux,  Paris,  1867,  p.  109. 
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Dans  certains  cas  de  thrombose  des  veines  iliaques,  j’ai  trouvé  du  sang 
épanché  entre  la  séreuse  péritonéale  et  les  muscles  psoas-iliaques. 

J'ai  vu  l’apoplexie  cérébrale  coïncider  avec  l’engoi-gement  des  sinus  de  la 
dure-mère  par  des  concrétions  sanguines,  l’apoplexie  pulmonaire  avec  la 
thrombose  de  l’artère  pulmonaire.  J’ai  noté  dans  quelques  cas  aussi  des  hé- 
morrhagies rénales,  mais  sans  avoir  pu  me  rendre  compte  si  la  veine  rénale 
était  oblitérée. 

Tonnelé  a noté  dans  son  travail  sur  les  fièvres  puerpérales  (1)  les  hémor- 
rhagies de  la  plèvre,  l’apoplexie  pulmonaire,  des  infillratioris  sanguines  dans 
le  tissu  cellulaii-e  du  bassin,  dans  les  muscles  et  dans  les  articulations. 

Cruveilhicr  a observé  un  véritable  purpura  hemorrhacjicu  de  la  Jambe  con- 
sécutif h une  phlébite  des  veines  sous  cutanées  de  ce  membre. 

5“  Nous  citerons  en  dernier  lieu  la  gangrène,  comme  un  accident  pouvant 
résulter  de  la  gêne  ou  de  l’arrêt  de  la  circulation  dans  les  cas  de  thrombose 
veineuse  puerpérale. 

Les  faits  dont  je  suis  journellement  témoin  à la  Maternité  sont  entièrement 
favorables- à cette  manière  de  voir. 

De  toutes  les  maladies  qui  ressortissent  à l’empoisonnement  puerpéral,  il 
n’en  esrpas  qui  prédisposent  plus  fortement  à la  gangrène  que  la  phlébite. 
Gangrène  des  régions  sacrées  et  trochantériennes,  gangrène  des  talons  ou  des 
malléoles,  gangrène  de  la  vulve,  gangrène  du  vagin,  gangrène  de  l’utérus, 
gangrène  pulmonaire.  Dans  un  certain  nombre  de  cas,  il  est  vrai,  le  spha- 
cèle  que  l’on  constate  alors  soit  pendant  la  vie,  soit  sur  le  cadavre,  n’a  eu  pour 
origine  qu’un  excès  d’inflammation  ou  la  septicémie.  Mais  n’est-on  pas  fondé 
à croire  que  bien  des  fois  aussi,  et  surtout  lorsqu'on  voit  l’oblitération  porter 
sur  une  grande  étendue  du  système  vasculaire  veineux,  la  thrombose  des 
petits  vaisseaux  contribue  pour  une  large  part  à produire  la  gangrène  par  la 
gêne  mécanique  quelle  apporte  au  cours  du  sang? 

Remarquez,  en  effet,  que  . ces  gangrènes  puerpérales  dont  je  viens  d’indi- 
quer les  sièges  de  prédilection  ne  se  rencontrent  guère  que  dans  les  points  où 
l’on  constate  le  plus  fréquemment  la  thrombose,  et,  dans  tous  les  cas,  une 
gêne  considérable  de  la  circulation  veineuse. 

La  phlébite  utérine,  la  phlébite  des  veines  du  bassin  et  des  membres  infé- 
rieurs, qui  sont,  sans  contredit,  les  plus  communes,  expliqueraient  le  spha- 
cèle  plus  fréquent  de  l’utérus,  du  vagin  et  de  toutes  les  régions  situées  dans 
la  moitié  inférieure  du  corps.  Quant  à la  gangrène  pulmonaire,  elle  aurait  sa 
raison  d’être  dans  les  embolies  capillaires  ou  les  infarctus  déterminés  dans 
le  poumon  par  l’oblitération  des  dernières  ramifications  de  l’artère  pulmo- 
naire. 

Je  répéterai  ici  que  la  cause  mécanique  n’est  pas  tout;  mais  on  ne  saurait 
lui  dénier  un  rôle  dans  la  production  de  ces  gangrènes. 


(1)  Tonnelé,  Arcli.  de  méd.,  1830,  1''“  série,  t.  XXII,  p.  A87. 
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11  n’entre  pas  dans  notre  plan  de  faire  connaître  ici  toutes  les  causes  ([ui 
président  à la  production  de  la  phlébite  chez  les  femmes  en  couches.  Ces 
causes  sont  identi(TUcment  les  mêmes  que  celles  de  l’empoisonnement  puer- 
péral auquel  ressortit  cette  aftection . 

Mais  Feinpoisonnement  puerpéral  donne  lieu  à un  état  particulier  du  sang, 
l’iiiopexie,  que  l’on  peut  considérer  comme  prédisposant  singulièrement  à la 
thrombose  et  à la  phlébite  puerpérales. 

Sous  l’influence  de  l’empoisonnement  puerpéral  la  fibrine,  qui  dans  l’état 
normal  ne  se  coagule  point  dans  les  vaisseaux,  acquiert  une  tendance  parti" 
culière  à la  coagulation.  . 

Sur  le  cadavre,  on  trouve  souvent  le  cœur  et  les  gros  vaisseaux  occupés  par 
une  certaine  quantité  de  caillots,  mais  il  n’y  a qu’une  très-petite  partie  de  la 
niasse  du  sang  qui  se  concrète  ainsi  ; la  majeure  partie  reste  fluide.  Quand  de 
semblables  coagulations  ont  lieu  sur  le  vivant,  il  n’y  a aussi  qu’une  faible  por- 
tion de  la  fibrine  qui  subisse  cette  modiûcation,  bien  que  la  totalité  de  la 
fibrine  possède  très- probablement  la  même  propriété. 

C’est  cette  augmentation  de  la  coagulabilité  de  la  fibrine  pendant  la  vie, 
que  Julius  Vogel  a nommée  inopexie. 

Simpson  pense  que  la  viciation  du  sang  par  une  multitude  d’éléments  nou- 
veaux est  la  cause  principale  de  sa  grande  coagulabilité.  Le  sang,  dit  le  profes- 
seur d’Edimbourg,  renferme  dans  l’état  puerpéral  plus  de  matériaux  destinés, 
les  uns  à l’excrétion,  les  autres  à des  sécrétions  nouvelles,  qu’à  toute  autre 
époque  de  la  vie;  voilà  pourquoi  il  subit  si  facilement  l’influence  de  causes 
pathologiques;  car,  pendant  les  premières  semaines  qui  succèdent  à l’accou- 
chement, l’utérus  subit  une  sorte  de  métamorphose  régressive;  les  produits 
qui  résultent  de  cette  transformation  passent  inévitablement  dans  le  sang  avant 
d’être  éliminés.  En  même  temps  un  travail  d’excrétion  se  fait  par  les  lochies, 
et  les  éléments  d’une  sécrétion  nouvelle  (le  lait)  circulent  au  même  instant 
dans  les  vaisseaux  (1). 

Rappelons  ici  que  Yircliow  admet  une  thrombose  spontanée  ; selon  lui,  la 
coagulation  est  primitive,  la  phlébite  secondaire  ; mais  il  les  considère  toutes 
les  deux,  non  comme  la  cause,  mais  comme  l’expression  de  la  dyscrasie  puer- 
pérale. 

Braun  attribue  à l’inopexie  les  thromboses  puerpérales  (2). 

Trousseau  et  Dumontpallier  donnent  à l’hypérinose  la  plus  grande  part  dans 
le  développement  de  cette  affection. 

B après  les  recherches  d’Andral  et  Gavarret,  le  sang  présente  dans  l’état 
pueipéral  une  augmentation  absolue  de  la  fibrine,  augrnenfation  qui  expli- 
queiait  facilement  la  tendance  à la  coagulation,  surtout  si  1’  011  admet  la  pres- 

(1)  Simpson’s  Obsiefric  Memoirs,  t.  II,  p.  70,  Edinburgh,  1856. 

(2)  Braun,  Klmik  der  Gehurtshilfe  u.  Gynükolngie  von  Chiari,  Cari  Braun,  und 
Spaeth.  Erlangen,  1852. 
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sion  de  la  tète  fœtale  pendant  raccouchement  comme  cause  accidentelle  pre- 
mière, lait  sur  lequel  M.  Velpeau,  le  premiei’,  a appelé  l'attention. 

\ogel  considère  comme  lavorable  à l’inopexie  le  contact  du  sang  avec  des 
corps  étrangers,  par  exemple  avec  les  éléments  du  pus,  ce  qui,  selon  les 
expériences  de  Millington  et  Lee,  augmenterait  fortement  la  tendance  à la 
coagulation. 


CHAPITRE  II 

.ci  ■ ’•  PHLÉBITE  UTÉRINE. 

La  phlébite  utérine  est  de  toutes  les  espèces  particulières  de  phlébite  celle 
qui  joue  le  rôle  le  plus  considérable  dans  la  pathologie  de  la  femme  en 
couches.  Son  importance  n’est  bien  connue  que  depuis  le  mémoire  de  Dance 
inséré  en  1828  dans  les  Archives  de  médecine.  Avant  lui,  Breschet,  dans  les 
notes  savantes  dont  il  avait  enrichi  la  traduction  des  œuvres  d’Hodgson  avait 
rassemblé  quelques  faits  propres  àdémontrei'  l’existence  de  cette  affection.  A 
la  même  époque,  Chaussiei’,  Schwilgué,  Ribes  et  Husson  en  France,  Clarke  et 
Wilson  en  Angleterre,  constataient  la  réalité  de  la  phlébite  utérine.  Mais  ces 
faits,  d’ailleurs  peu  nombreux,  étaien  presque  ignorés  lorsque  Dance  publia 
son  travail. 

Le  recueil  d’observations  qu’il  a rapportées  s’est  grossi  de  celles  qu’ont  fait 
connaître  ultérieurement  un  grand  nombre  de  médecins  éminents  parmi 
lesquels  je  citerai  And^al,  Louis,  'fonnelé,  Moutault,  Alexis  Moreau,  Tar- 
nier,  etc. 

Cependant  la  connaissance  de  la  lymphangite  utérine  décrite  pour  la 
première  fois  par  Tonnelé  en  1830,  puis  par  Duplay  en  1835,  et  démontrée  en 
1840  par  Cruveilhier,  qui  en  fit  dessiner  plus  tard  un  magnifique  spécimen 
dans  son  Atlas  d’anatomie  pathologique,  détournent  un  instant  les  esprits 
de  la  A'oie  tracée  par  Dance,  et  maint  auteur  attribue  à la  lymphangite  les 
lésions  de  la  phlébite  utérine. 

11  appartenait  à Béhicr  de  restituer  à la  phlébite  sa  véritable  importance, 
et  c’est  ce  qu’il  fit  avec  un  talent  d’observation  indiscutable,  d’abord  dans  ses 
Lettres  à ïroussaau  sur  la  fièvre  puerpérale  en  1858,  puis  dans  sa  Clinique 
en  1864  (1).  Toutefois  le  savant  professeur  ne  peut  se  défendre  de  l’influence 
exercée  sur  son  esprit  par  l’excellent  mémoire  de  Tonnelé,  et  il  fait  selon 
moi  la  part  beaucoup  trop  large  encore  à la  lymphangite  utérine. 

L’autorité  acquise  par  Virchow  dans  ces  dernières  années,  modifia 


(1)  Béhier,  art.  Maladies  des  femmes  en  codches. 
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beaucoup  les  tendances  de  l’esprit  contemporain,  et  l’on  parait  aujourd’hui 
disposé  et  selon  moi  avec  beaucoup  de  raison,  à accorder  la  plus  gi’ande 
place  à'ia  phlébite  dans  la  pathologie  puerpérale.  C’est  de  la  phlébite  en  ell’et 
que  procèdent,  ainsi  que  nous  l’avons  vu  dans  le  chapitre  précédent,  l’infec- 
tion purulente,  les  embolies,  les  infarctus,  certaines  hémorrhagies  et  certaines 
gangrènes.  Peut-être  même  conviendrait-il  d’élargir  encore  le  cercle  de 
cette  influence  déjà  si  puissante  de  la  phlébite  et  de  porter  à son  dossier  un 
certain  nombre  d’hypérémies  et  de  processus  phlegmasiques.  C’est  ce  que  je 
nie  propose  d’examiner  ultérieurement. 

I,a  phlébite  utérine  étant  ainsi  i-emise  en  possession  de  son  rang  véritable, 
voyons  à quelles  lésions  elle  peut  donner  lieu. 


Anatomie  pathologique.  La  phlébite  utérine,  considérée  au  point  de  vue 
anatomique,  nous  offre  à considérer  deux  choses  : l’état  des  parois  vasculaires 
et  leur  contenu . 

Le  contenu  des  canaux  veineux  de  l’utérus  est  très-variable,  et  ces  variétés 
qu’il  présente  répondent  à autant  de  phases  diverses  de  la  phlébite  utérine. 

1"  Dans  un  premier  degré  les  canaux  veineux  delà  matrice  ne  contiennent 
que  des  caillots  sanguins  noirâtres  ou  rouge  foncé,  quelquefois  décolorés  en 
partie  ou  en  totalité . 

Il  n’est  pas  aussi  commun  qu’on  pourrait  le  croire  de  rencontrer  dans 
les  veines  et  sinus  utérins  des  caillots  oblitérateurs.  Tarnier  a souvent 
disséqué  ces  vaisseaux  sans  pouvoir  y découvrir  de  concrétions  sanguines 
susceptibles  de  les  oblitérer  complètement.  11  est  incontestable,  en  effet,  que 
les  canaux  veineux  de  la  matrice  ne  renferment  habituellement  que  des 
caillots  de  petit  volume  et  sans  adhérence  aucune  avec  les  parois.  Dans 
quelques-unes  des  observations  de  Béliicr,  il  est  question  de  caillots  san- 
guins ayant  contracté  de  faibles  adhérences  avec  la  paroi  vasculaire.  Mais 
il  faut  considérer  ces  cas  comme  très-exceptionnels,  car,  malgré  le  soin  avec 
lequel  j’ai  suivi  maintefois  par  la  dissection  les  méandres  des  sinus  veineux 
de  la  matrice,  je  déclare  n’avoir  jamais  constaté  ni  adhérences,  ni  oblitération 
complète. 

La  concrétion  sanguine  offre  une  consistance  variable  ; tantôt  molle , 
dUtluente  et  mélangée  de  sang  noir  ou  de  sérosité  roussâtre,  tantôt  dure, 
résistante,  elle  se  termine  comme  en  mourant  dans  le  premier  cas,  et  s’arrête 
brusquement  à ses  deux  extrémités  dans  le  second. 

Les  caillots  mous  n’altèrent  pas  sensiblement  le  calibre  du  conduit  vascu- 
laire. Les  caillots  solides,  outre  qu’ils  maintiennent  la  forme  cylindrique  du 
vaisseau,  en  augmentent  sensiblement  les  dimensions  transversales. 


Je  suis  porté  à croire  que  très-souvent  les  caillots  s’accroissent  dans  'un 
vaisseau  déterminé  par  la  superposition  de  nouvelles  couches  de  sang  qui  se 
coagulent  a leur  tour,  et  je  me  fonde  pour  admettre  cette  hypothèse  : 1“  sur 
le  défaut  d adliérence  du  caillot  avec  les  parois,  ce  qui  permet  à l’ondée 
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sanguine  de  s’insinuer  entre  celles-ci  et  celui-là;  2°  sur  l’augmentation  pro- 
gressive du  diamètre  du  conduit  au  fur  et  à mesure  que  l’on  s’achemine  vers 
la  péi’iode  de  suppuration. 

2®  Dans  un  second  degré  de  la  phlébite  utérine^  le  contenu  du  vaisseau  malade 
est  représenté  par  une  concrétion  fibrineuse  qui  s’énuclée  toujours  très-aisé- 
ment avec  la  pointe  du  scalpel,  quand  on  a . par  une  coupe  pratiquée  sur  la 
matrice  divisé  quelques-uns  des  canaux  veineux  enflammés. 

Cette  concrétion  en  impose  presque  constamment  au  premier  abord  pour 
du  pus  véritable,  et  c’est  parce  que  j’ai  maintefois  commis  cette  eri’eur,  que 
je  m’explique  les  inexactitudes  commises  à cet  égard  par  les  plus  éminents  de 
mes  devanciers  dans  leurs  descriptions  de  la  phlébite  utérine.  Non,  il  ne 
s’agit  pas  à ce  degré  de  pus  liquide  et  franchement  pur.  11  s’agit,  ainsi  que 
j’ai  pu  m’en  assurer  bien  souvent  avec  le  concours  distingué  de  Ranvier, 
de  concrétions  constituées  par  un  mélange  de  fibrine  en  voie  de  dégénéres- 
cence graisseuse,  de  cellules  épithéliales  et  de  cellules  tout  à fait  semblables 
aux  globules  de  pus  ou  aux  globules  de  sang,  mais  contenant  toutes  des  gra- 
nulations graisseuses,  et  enfin  de  gixinulations  graisseuses  libres  et  de  granules 
solubles  dans  l’acide  acétique. 

Les  concrétions  ainsi  constituées  représentent  des  cylindres  solides., 
résistants,  qui  remplissent  le  calibre  du  vaisseau  et  font  saillie  au  dehors  à la 
manière  d’un  pus  épais  lorsqu’on  le  presse  sur  les  parois  vasculaires. 

Ces  concrétions  sont  habituellement  homogènes  et  tout  d’une  pièce.  Mais 
parfois  aussi  elles  sont  creusées  à leur  centre  d’une  cavité  contenant  un 
liquide  puriforme.  D’autres  fois,  elles  forment  un  véritable  manchon  ouvert 
par  ses  deux  extrémités.  Dans  d'autres  cas,  il  existe  un  cylindre  central  emboîté 
par  un  autre  cylindre  e.xcentrique,  lequel  est  en  rapport  par  sa  face  externe 
avec  la  paroi  du  conduit.  De  cette  dernière  forme  de  concrétions  on  pourrait 
rapprocher  les  fausses  membranes  plus  ou  moins  épaisses  qui  tapissent  la  face 
interne  du  conduit. 

Ces  fausses  membranes  ne  sont  que  des  concrétions  fibrineuses,  constituées 
de  la  même  manière  que  le  cylindre  fibrineux  primitif,  et  dans  lesquelles 
le  microscope,  démontre  également  l’existence  de  cellules  épithéliales  en 
dégénérescence  graisseuse,  de  globules  pyo'ides,  de  granulations  graisseuses 
libres,  etc.  Elles  ne  diffèrent  des  autres  concrétions  que  par  leur  forme  mem- 
braneuse, leur  position  plus  éloignée  de  l’axe  du  vaisseau  et  peut-être  aussi 
par  le  mode  de  leur  formation.  11  est,  en  effet,  très-présumable  qu’elles 
résultent  à la  fois  d’une  exsudation  et  d’une  exfoliation  de  la  membrane 
interne. 

Ces  concrétions  pseudo-membraneuses  sont  parfois  séparées  du  cylindre 
fibrineux  central  par  une  couche  de  pusou  de  sang.  Lorsqu’elles  sont  récentes, 
elles  demeurent  libres  d’adhérences  avec  la  paroi  vasculaire,  mais  dans 
quelques  cas  elles  adhèrent  à cette  paroi,  soit  dans  la  totalité,  soit  dans  une 
partie  seulement  de  son  pourtour. 
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Quelquefois  il  arrive  <iiie  la  veine  ou  les  sinus  utérins  sont  tapisses  de  la 
concrétion  pseiulo-menibrancuse  et  que  le  centre  du  vaisseau  est  occupé  par 
du  pus.  Ce  cas,  qui  est  assez  commun,  est  évidemment  le  même  que  celui  où 
une  concrétion  fibrineuse  renferme  du  pus  dans  son  intérieur,  puisque  fausse 
membrane  et  concrétion  librineiise  ont  une  constitution  identique. 

Min  de  prouver  la  facilité  avec  laquelle  les  concrétions  fibrineuses  en 
imposent  pour  du  pus  vrai  dans  la  phlébite  utérine,  je  relèverai  dans  les  faits 
rapportés  par  nn  homme  dont  le  talent  d’observation  ne  saurait  être  con- 
testé (']),  les  expressions  suivantes  ; pus  concrète  en  forme  défaussés  membranes, 
pus  si  épais  qu’il  ne  s’écoule  pas  à la  coupe,  pus  énucléé  à la  pointe  du  scalpel, 
vaisseaux  obturés  par  un  cylindre  de  pus  concret,  etc.  Tout  cela  évidemment 
n’était  pas  du  pus,  c’étaient  des  concrétions  fibrineuses. 

3°  Le  troisième  degré  de  la  phlébite  utérine  nous  montre  la  cavité  du 
vaisseau  occupée  par  du  pus  vrd,  c’est-à-dire  un  liquide  épais  blanc  jaunâtre, 
s’écoulant  i-éellement  par  les  ouvertures  béantes  des  sinus  et  présentant  au 
microscope  les  caractères  classiques  des  globules  purulents. 

Ce  liquide  est  parfois  mélangé  de  sang  . Bien  rarement  on  constate  au-dessus 
et  au-dessous  de  la  collection  purulente  un  coagulum  sanguin  faisant  Tofüce 
de  bouchon.  Dans  l’immense  majorité  des  cas  la  dissection  ne  démontre  nulle- 
ment l’existence  de  caillots  servant  à isoler  le  pus  contenu  dansle  canal  veineux. 

Je  serais  volontiers  tenté  de  ci’oire  que  le  pus  qui  se  forme  dans  les  sinus 
utérins  se  séquestre  souvent  par  un  autre  mécanisme  que  celui  des  caillots 
oblitérateurs. 

Le  retrait  de  l’utérus  sur  lui-même,  au  fur  et  à mesure  qu’on  s’éloigne  de 
l’époque  de  ^accouchement,  supprime  nécessaü-ement  un  grand  nombre  des 
canaux  veineux  qui  avaient  servi  à la  nutrition  et  à l’ampliation  de  la  matrice, 
et  il  ne  reste  après  ce  retrait  que  les  vaisseaux  strictement  nécessaires  à 
l’utérus  rétracté.  Or,  üest  assez  naturel  de  penser  que  c’est  cette  suppression 
du  lacis  veineux  accidentel  ou  supplémentaire  qui  contribue  dans  nombre  de 
cas  à la  séquestration  des  foyers  purulents. 

Chose  digne  de  remarque,  tandis  que  les  vaisseaux  sains  s’effacent  et  dispa- 
raissent en  grande  paidie,  les  sinus  malades,  non-seulement  persistent,  mais 
souvent  se  distendent,  augmentent  de  volume  et  finissent  par  constituer  de 
petites  cavités  arrondies  que  l’on  a souvent  prises  pour  des  abcès  du  paren- 
chvme  utérin  lui-même.  Ces  foyers  purulents,  par  suite  de  leur  développe- 
ment quelquefois  excessif,  refoulent  le  tissu  qui  les  entoure,  oblitèrent  les 
vaisseaux  circonvoisins,  et  parfois  même  font  au  dehors  des  saillies  plus  ou 
moins  nombreuses  et  dont  le  volume  varie  depuis  celui  d’un  gros  pois  jusqu’à 
celui  d un  a;uf  de  pigeon.  On  les  distinguera  toujours  des  collections  puru- 
lentes circumutérincs  à ce  qu’elles  sont  encore  coiffées  d’une  couche  Itabi- 
tuelleincnt  mince  de  tissu  utérin. 

(1)  Béhier,  Clinique^  observations  Sur  les  maladies  des  femmes  en  couches^ 
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Au  lieu  de  contenir  un  pus  louable,  phlegmoneux  et  de  bonne  consistance, 
les  sinus  utérins  peuvent  ne  renfermer,  ainsi  que  Velpeau  l’a  depuis  longtemps  : 
constaté,  qu’une  sanie  fétide,  grisâtre  ou  noirâtre,  résultant  d’une  altération  ; 
putride  de  pus  et  de  sang  mélangés.  | 

Itlciiiltrnne  inici-nc.  — Voici  les  apparences  que  présente  à l’œil  nu  la  j 
membrane  interne  : 

Lorsqu’il  existe  du  sang  liquide  ou’  coagulé  dans  le  vaisseau  malade,  sa  sur- 
face interne  apparaît  souvent  d’un  rouge  vineux  ou  framboisé,  et  cette  colo- 
ration ne  disparaît  d’ordinaire  ni  par  le  grattage,  ni  par  le  lavage.  Mais  il  ne 
faudrait  pas  pour  cela  considérer  cette  rougeur  comme  morbide,  le  microscope 
ne  démontrant  alors  dans  la  tunique  interne  aucun  développement  vasculaire. 
C’est  purement  et  simplement  un  phénomème  d’imbibition  cadavérique. 

11  est  vi’ai  de  dire  que  la  rougeur  de  la  membrane  interne  coexiste  quel- 
quefois avec  la  seule  présence  du  pus,  mais  il  faut  prendre  garde  que  la  mem- 
brane connective  peut  être  infiltrée  de  sang,  auquel  cas  celui-ci  pourrait 
encore  pénétrer  la  tunique  interne.  Si  l’on  avait  quelque  doute  à cet  égard, 
il  faudrait  interroger  le  microscope,  mais  je  dois  dire  que  jusqu’à  présent  je 
n’ai  observé  aucun  cas  où  la  rougeur  fût  le  résultat  d’une  vascularisation  patho- 
logique. 

En  général,  lorsqu’il  n’existe  dans  le  canal  veineux  utérin  que  des  concré- 
tions fibrineuses  jaunâtres  ou  du  pus  liquide  sans  mélange  de  sang,  la  sur- 
face interne  se  montre  d’un  blanc  nacré  ou  grisâtre,  habituellement  lisse, 
quelquefois  villeuse  ou  tomenteuse.  Plus  rarement  elle  est  inégale,  réticulée 
et  a subi  un  véritable  plissement  par  suite  du  retrait  progressif  de  la  portion 
d’utérus  qui  l’entoure. 

J’ai  dit  plus  haut  que  la  cavité  du  vaisseau  était  toujours  alors  distendue, 
agrandie,  et  que  le  foyer  purulent  était  susceptible  d’acquérir  des  dimensions 
considérables,  jusqu’à  deux  ou  trois  centimètres  de  diamètre.  Ce  développe- 
ment excessif  des  sinus  utérins  purulents  ne  saurait  avoir  lieu,  il  est  facile  de 
le  pressentir,  sans  une  modification  pathologique  plus  ou  moins  profonde  de 
leur  texture. 

Un  premier  effet  visible  à l’œil  nu,  c’est  l’induration  et  l’hypertrophie  de  la 
tunique  interne;  ceci  est  noté  dans  un  grand  nombre  des  observations  de 
Béhier. 

Désirant  résoudre  la  question  avec  le  secours  du  microscope,  j’ai  soumis  à 
l’examen  de  Ranvier  un  certain  nombre  d’utérus  atteints  de  phlébite  sup- 
purée,  et  voici  quel  a été  le  résultat  des  investigations  répétées  du  savant 
micrographe. 

Le  procédé  mis  en  usage  a été  le  suivant  : dessiccation,  coloration  au  carmin 
et  examen  dans  l’acide  acétique. 

« On  constate  au  microscope  un  épaississement  de  la  membrane  interne^ 
qui  parait  être  formée  par  des  éléments  cellulaires  très-abondants,  noyés  dans 
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une  substance  fondamentale  granuleuse,  au  milieu  de  laquelle  on  distingue 
des  oranulations  graisseuses  bien  nettes  et  des  gouttelettes  graisseuses.  » 

C’est  toujours  le  même  processus  que  celui  de  l’endocai’dite  ulcéreuse,  pro- 
cessus qui  consiste  dans  une  nécrobiose  ou,  si  l’on  veut,  une  dissociation  molé- 
culaire des  éléments  de  la  tunique  interne. 

L’endophlébite  est  donc  ici  incontestable,  et  en  raison  de  la  rareté  relative 
des  caillots  oblitérateurs  dans  les  canaux  veineux  utérins,  j'ai  peine  à croire 
qu’une  thrombose  soit  indispensable  pour  produire  cette  endophlébite.  Il  me 
paraît  pour  le  moins  aussi  légitime  d’admettre  que  la  phlébite  se  produit 
d’emblée  sous  l’influence  de  l’empoisonnement  puerpéral  aux  mêmes  titres 
que  la  métrite,  que  la  péritonite,  que  la  pleurésie,  etc. 

Membrane  connective.  — On  peut  admettre  dans  le  processus  inflamma- 
toire de  la  membrane  connective  plusieurs  degrés  qui  correspondent  assez 
exactement  aux  modifications  successives  du  contenu  de  la  veine  enflammée. 

Quand  le  sinus  veineux  est  distendu  par  un  coagidum  sanguin  rougeâtre 
ou  noirâtre,  il  n’est  pas  rare  de  trouver  la  membrane  connective  injectée,  et 
présentant  une  teinte  rouge,  violacée  ou  noirâtre.  Déjà,  à cette  période,  le 
microscope  démontre  dans  la  tunique  externe  une  dilatation  plus  ou  moins 
notable  des  capillaires  et  une  multiplication  très-manifeste  des  éléments  du 
tissu  conjonctif. 

Dès  que  le  coagulum  passe  à l’état  de  concrétion  fibrineuse  jaunâtre  ou 
verdâtre,  la  membrane  connective  apparaît  infiltrée  de  sérosité  ou  de  lymphe 
plastique,  puis  cette  infiltration  séreuse  ou  plastique  se  parsème  de  quelques 
points  purulents. 

Vienne  le  moment  où  le  contenu  du  vaisseau  n’est  plus  constitué  que  par 
du  pus,  le  tissu  péri-veineux  qui  représente  la  membrane  externe  sera  lui- 
même  infiltré  de  pus,  ce  qui  nous  conduit  au  cas  où  les  canaux  veineux  de  la 
matrice  sont  cernés  par  de  véritables  collections  purulentes. 

Si  ces  collections,  en  se  développant,  se  réunissent  latéralement  à d’autres 
collections  voisines,  on  conçoit  que  certains  départements  de  l’utérus  puissent 
être  convertis  par  ce  fait  de  la  suppuration  de  la  membrane  connective  en 
foyers  purulents  plus  ou  moins  vastes  an  milieu  desquels  baignent  parfois  un 
certain  nombre  de  canaux  veineux  contenant  eux-mêmes  du  pus  et  réduits  à 
leur  membrane  interne. 

Enfin,  il  peut  arriver  que  les  foyers  purulents  extra-veineux  se  confondent 

avec  les  foyers  intra-veineux  par  suite  de  la  destruction  suppurative  des  parois 
vasculaires. 

Il  n est  pas  jusqu’à  la  sanie  putride  intra-veineuse  qui  ne  puisse  se  répéter 
dans  le  tissu  connectif  extra-veineux,  auquel  cas  le  parenchyme  utérin  paraît 
lui-mômc  presque  totalement  infiltré  de  ce  liquide  sanieux. 

Toutefois,  la  répétition  des  lésions  au  dehors  comme  au  dedans  des  sinus 
utérins  n est  pas  tellement  constante  qu’on  doive  s’attendre  à la  rencontrer 
UERVIEUX. 
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infailliblement  dans  tous  les  cas.  Souvent,  tout  semble  se  passer  à l’intérieur 
du  canal  veineux  et  rien  pour  ainsi  dire  ne  transpire  au  dehors.  D’autres 
fois,  le  thrombus  est  à l’état  de  suppuration  complète,  tandis  qu’on  n’aperçoit 
dans  la  membrane  connective  que  des  signes  de  congestion  ; ou  bien  c’est 
dans  le  tissu  péri-veineux  que  les  lésions  seront  le  plus  avancées  et  que  l’on 
rencontrera  des  points  de  suppuration  au  milieu  d’une  infiltration  plastique 
abondante,  alors  qu’il  n’existe  encore  dans  le  sinus  aucune  trace  de  throm- 
bose. 

Toutes  les  fois  que  j’ai  fait  intervenir  l’examen  microscopique  dans  l’appré- 
ciation des  lésions  de  la  membrane  connective.  J’ai  pu  constater,  avec  le 
secours  de  Ranvier,  que  le  processus  morbide  consistait  d’abord  dans  une 
hypertrophie  du  tissu  connectif,  puis  dans  la  dissociation  moléculaire  des  élé- 
ments de  la  tunique,  et  finalement  dans  la  dégénérescence  graisseuse  des  cel- 
lules proliférées. 

Siège.  — La  phlébite  utérine  peut  atteindre  tous  les  canaux  veineux  de 
l’utérus  sans  exception  ; mais  il  est  quelques  lieux  d’élection  qu’il  importe  de 
signaler. 

Dance  avait  déjà  signalé  l’insertion  placentaire  comme  le  point  où  la  phlé- 
bite utérine  prend  habituellement  naissance  (1). 

Plus  tard,  Tonnelé,  dans  son  travail  sur  les  fièvres  puerpérales  (2),  s’exprime 
ainsi  : « C’est  surtout  sur  les  parties  latérales  de  l’utérus,  à la  base  des  ligaments 
larges,  que  l’on  rencontre  le  plus  communément  l’altération  qui  nous 
occupe.  » 

Suivant  Boivin  et  Dugès  (3),  c’est  dans  les  veines  latérales  aux  points  où 
elles  se  réunissent  pour  émerger  de  l’organe  et  se  jeter  dans  les  plexus 
veineux,  qu’on  rencontre  le  plus  souvent  le  pus. 

Enfin,  Béhier  (4)  signale,  outre  les  troncs  veineux  latéraux  déjà  men- 
tionnés par  Tonnelé,  Boivin  et  Dugès,  les  bi'anches  au  nombre  de  quatre, 
deux  en  haut,  une  en  avant,  une  en  arrière,  et  deux  en  bas  offrant  la  même 
disposition,  lesquelles  branches  réunissent  les  troncs  latéraux.  Le  même  auteur 
insiste  encore,  et  très-spécialement,  sur  les  veines  du  col  de  l’utéi'us,  qui  sont, 
en  effet,  très-fréquemment  atteintes  de  phlébite  suppurée. 

Dans  certains  cas,  ce  ne  sont  plus  tels  ou  tels  départements  du  système  vei- 
neux utérin  qui  sont  le  siège  de  la  maladie,  mais  bien  le  lacis  veineux  de  la 
matrice  dans  sa  totalité.  Ces  cas,  dans  lesquels  on  ne  peut  sectionner  un  seul 
point  de  l’organe  sans  tomber  sur  plusieurs  vaisseaux  remplis  de  pus,  sont  três' 
communs  dans  les  grandes  épidémies  puerpérales. 

(1)  Dance,  Ardu,  1829,  t.  XIX,  p.  187. 

(2)  Tonnelé,  Arch.,  1830,  t.  XXII,  p.  356i 

(3)  Boivin  et  Dugès,  Mal.  dp  l'utérus,  Paris,  1833,  l.  II. 

(4)  Béhier,  Clinique,  1864,  p.  509. 
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La  phlébite  est  rarement  bornée  aux  veines  utérines.  Une  multitude  d’au- 
tres veines  peuvent  être  frappées  simultanément,  au  premier  rang  desquelles 
il  faut  placer  les  veines  du  bassin,  et  parmi  ces  dernières,  classées  par  ordre 
de  fréquence,  les  veines  ovaiiques,  les  veines  tubaires,  le  plexus  pampiniforme, 
les  veines  iliaques,  les  hypogastriques  et  leurs  divisions. 

Après  les  veines  du  bassin,  ce  sont  les  veines  des  membres  inférieurs,  et 
notamment  la  crurale  et  la  saphène  interne,  qu’on  trouve  le  plus  souvent 
enflammées  j puis,  du  côté  du  ventre,  la  veine  rénale  et  la  veine  cave  ; aux 
membres  supérieurs,  l’humérale  et  les  veines  qui  s’y  rendent;  au  cou, 
la  sous-clavière,  les  jugulaires  ; dans  la  cavité  encéphalique,  les  sinus  cérébraux 
et  Jusqu’à  l’ophthalmique.  Nous  citerons  plus  loin  des  exemples  de  toutes  ces 
variétés  de  phlébite  puerpérale. 

Comme  complications  anatomiques  possibles  delà  phlébite  utérine,  je  men- 
tionne, sans  entrer  dans  aucun  détail,  toutes  les  variétés  de  métrite  : périmé- 
trite,  métrite  parenchymateuse,  endo-métrite,  métrite  putrescente,  métrite 
gangréneuse,  l’ovarite,  les  phlegmons  du  ligament  large,  ceux  de  la  fosse 
iliaque  proprement  dits,  la  péritonite  et  ses  nombreuses  variétés,  les  lésions 
de  la  maladie  de  Bright,  l’état  gras  du  foie,  la  pneumonie,  la  pleurésie,  l’en- 
docardite ulcéreuse,  la  méningite  et  l’apoplexie  cérébi-ales. 

Mais  aucune  de  ces  lésions  si  variées  n’accompagne  nécessairement  la  phlé- 
bite utérine,  non,  pas  même  la  métrite  et  la  péritonite. 

Quant  à la  métrite,  le  fait  est  vulgaire.  Il  n’est  personne,  parmi  les  hommes 
qui  s’occupent  de  maladies  puerpérales,  qui  n’ait  été  mainte  fois  surpris,  après 
avoir  sectionné  dans  tous  les  sens  une  matrice  parfaitement  saine,  de  ren- 
contrer un  ou  deux  sinus  pleins  de  pus  au  milieu  d’un  tissu  ferme,  nacré, 
irréprochable. 

Quelques  auteurs  associent  par  un  lien  presque  indissoluble  la  péritonite  et 
la  phlébite  utérine.  Une  longue  pratique,  basée  sur  un  chiffre  presque  innom- 
brable d’autopsies,  m’a  démontré  que  cette  prétendue  solidarité  n’existe  pas. 
J’ai  publié  dans  la  Gazette  des  Hôpitaux  des  faits  de  péritonite  sans  phlébite 
concomitante,  soit  utérine,  soit  autre. 

El  relativement  aux  faits  de  phlébite  puerpérale  indépendante  de  toute  lé- 
sion péritonéale,  ils  sont  trop  communs  dans  la  science  pour  qu’il  soit  néces- 
saire de  les  rappeler. 

Pas  plus  que  les  lésions  précédentes,  les  abcès  métastatiques  ne  sont  la 
conséquence  obligée  de  la  phlébite  utérine.  Sur  un  total  de  222  autopsies, 
lequel  ne  comprend  que  90  cas  de  plilébite,  Tonnelé  aurait  noté  ; abcès  du 
poumon  8 fois,  abcès  du  foie  3,  suppurations  musculaires  là,  abcès  ar- 
ticulaires 10.  Béhier  a noté  de  son  côté,  sur  làl  cas  de  phlébite  sup- 
puree,  10  fois  des  abcès  du  poumon,  3 fois  des  abcès  du  foie  et  10  fois  des 
suppurations  musculaires  ou  articulaires. 

Bien  que  ces  chiffres  ne  se  rapportent  pas  à la  phlébite  utérine  exclusive- 
ment, ils  n en  sont  pas  moins  significatifs,  attendu  que  de  toutes  les  variétés 
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de  phlébite  cette  dernière  non-seulement  est  de  beaucoup  la  plus  fréquente, 
mais  que,  à de  très-rares  exceptions  près,  les  autres  phlébites  ne  se  montrent 
pas  sans  elle. 

Je  n’ai  pas  épuisé  la  liste  de  toutes  les  altérations  anatomiques  qu’on  peut 
rencontrer  coïncidemment  à la  phlébite  utérine  ; il  faudrait  pour  cela  signaler 
toutes  les  lésions  qui  relèvent  de  l’empoisonnement  puerpéral  ; mais  il  importe 
beaucoup  moins  d’être  complet  à cet  égard  que  de  mettre  en  relief  les  carac- 
tères distinctifs  de  l’affection  que  nous  étudions,  et  de  montrer  le  rôle  consi- 
dérable qu’ elle  joue  chez  la  femme  en  couches. 

SvMPTÔMES.  — Les  manifestations  de  la  phlébite  utérine  sont  plus  saisis- 
santes dans  leur  ensemble  que  dans  leui’s  détails.  Toutefois  l’analyse  nous 
permettra  de  recueillir  dans  plusieurs  d’entre  elles  quelques  traits  distinctifs 
que  nous  aurons  soin  de  mettre  en  relief. 

Le  frisson  signale  le  début  de  la  phlébite  utérine,  mais  quoiqu’il  puisse  être, 
dans  la  phlébite  comme  dans  la  péritonite  puerpérale,  tantôt  unique  et 
tantôt  multiple,  on  ne  saurait  méconnaître  que  la  multiplicité  des  frissons 
appartient  beaucoup  plus  spécialement  à la  première  qu’à  la  dernière  de  ces 
deux  affections. 

Parfois,  il  est  vrai,  la  phlébite  utérine  s’annonce  par  un  grand  frisson  avec 
claquement  de  dents  et  une  telle  trémulation  de  toutes  les  parties  du  corps 
que  le  lit  tout  entier  participe  à ce  tremblement. 

Mais  le  plus  souvent,  au  lieu  d’un  grand  frisson  unique,  ce  sont  de  petits 
frissons  erratiques  répétés  qu’on  observe.  Les  malades  ont  pendant  une  journée 
entière  un  sentiment  de  froid  que  la  moindre  circonstance  réveille  ou  exagère: 
une  porte  qui  s’ouvi’e,  une  partie  du  corps  que  l’on  met  à découvert  pour 
un  pansement,  ou  pour  allaiter  le  nourrisson,  etc.  Cette  disposition  à frissonner, 
pour  la  cause  la  plus  légère,  persiste  aussi  bien  la  nuit  que  le  jour;  puis  elle 
finit  par  cesser  pour  faire  place  à une  réaction  fébrile  plus  ou  moins  intense. 
Mais,  au  bout  d’un  temps  indéterminé,  qui  peut  varier  de  quelques  heures  à 
quelques  jours,  de  nouveaux  frissons  peuvent  apparaître  à des  intervalles  très- 
irréguliers,  frissons  qui  indiquent  soit  l’envahissement  de  nouveaux  vais- 
seaux par  la  phlébite,  soit  le  passage  de  cette  phlegmasie  à la  période  de 
suppuration. 

Ainsi,  frissons  multiples,  erratiques,  irréguliers,  sans  périodicité  appré- 
ciable, de  durée  et  d’intensité  inégales,  plutôt  petits  en  général  que  véhé- 
ments, tels  sont  les  caractères  habituels  du  frisson  de  la  phlébite  utérine. 

Des  douleurs  abdominales  accompagnent  presque  toujours  cette  première 
manifestation  de  la  phlébite  utérine.  Mais  ces  douleurs  ont,  elles  aussi,  leurs 
caractères  propres. 

Elles  occupent  constamment  la  région  utérine.  Elles  sont  plus  souvent  sour- 
des (^u’aiguës,  et,  n’étaient  les  secousses  de  la  toux,  les  efforts  pour  aller  à la 
garde-rol)e,  les  divers  mouvements  auxquels  peuvent  se  livrer  les  malades. 
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elles  passeraient  l’acilomeiit  inaperçues.  En  réalité,  c’est  plutôt  d’une  certaine 
sensibilité  du  ventre  que  de  douleurs  spontanées  et  très-aiguës  qu’il  s’agit. 

Le  palper  hypogastrique  met  en  jeu  cette  sensibilité,  mais,  si  l’on  veut  ob- 
tenir sa  plus  haute  expression,  il  suffit  de  comprimer  l’utérus  sur  ses  parties 
latérales.  C’est,  en  effet,  comme  l’a  indiqué  Dance,  l’un  des  lieux  d’élection 
les  plus  communs  de  la  phlébite  utérine.  Pour  donner  cette  investigation 
toute  sa  portée,  on  peut,  suivant  le  conseil  donné  par  Béhier,  saisir  le  fond 
de  l'utérus  avec  le  pouce  et  le  médius  de  la  main  droite,  si  l’on  est  à gauche 
delà  femme,  et  réciproquement;  puis  faire  glisser  ces  deux  doigts  sur  les 
côtés  de  l’organe  jusqu’à  la  rencontre  des  points  douloureux.  11  est  assez  rare 
que  les  doigts  ainsi  placés  ne  finissent  pas  par  s’appliquer  sur  une  partie  plus 
sensible  que  les  autres.  Quelquefois  cependant  c’est  le  fond  de  l’utérus  lui- 
même  qui  paraît  être  le  siège  de  la  souffrance  la  plus  vive.  D’autres  fois  enfin 
la  sensibilité  de  la  matrice  est  si  obtuse  que  l’exploration  hypogastrique,  de 
quelque  façon  qu’on  la  pratique,  ne  donne  aucun  résultat. 

Du  reste,  quand  il  s’agit  d’une  phlébite  utérine  simple  sans  complication 
péritonéale,  il  ne  s’écoule  jamais  longtemps  avant  que  cette  sensibilité  initiale 
de  l’oi’gane  utérin  ait  disparu.  C’est  même  chose  remarquable  que  de  voir, 
au  milieu  des  désordres  fonctionnels  redoutables  que  va  développer  l’inflam- 
mation des  vaisseaux  de  la  matrice,  les  parois  du  ventre  conserver  leur  sou- 
plesse et  leur  indolence  normales,  et  l’utérus  lui-même  rester  indemne  de 
toute  sensibilité  morbide. 

Dans  son  travail  sur  la  phlébite  utérine  (1),  Dance  mentionne  la  tuméfac- 
tion et  l’induration  du  globe  utérin  comme  un  des  phénomènes  initiaux  de  la 
maladie.  « L’utérus  s’engorge  et  forme  une  tumeur  dure,  arrondie,  ordinai- 
l’ement  appréciable  par  le  toucher  à l’hypogastre,  dépassant  quelquefois  de 
plusieurs  pouces  le  rebord  supérieur  du  pubis  et  conservant  pendant  tout  le 
cours  de  la  maladie  un  volume  considérable.  » 

Cette  remarque  est  très-juste,  cliniquement  parlant,  et  j’ajouterai  môme 
quelle  s’applique  à la  majorité  des  cas  de  phlébite  utérine.  Mais  il  faut  prendre 
garde  que  dans  tous  ces  cas  il  s’agit,  non  pas  d'une  phlébite  utérine  pure  et 
simple,  mais  d’une  phlébite  compliquée  de  métrite.  Oui,  c’est  la  métrite,  et 
rien  que  la  métrite  concomitante,  qui  détermine  la  tuméfaction  et  l’induration 
persistante  de  1 utérus.  Sans  la  métrite,  l’utérus  suivrait  sa  loi  de  rétraction 
habituelle.  Les  investigations  cadavériques  nous  ont  en  etï'et  mainte  fois 
démontré  que  les  sinus  utérins  pouvaient  être  en  pleine  suppuration  dans 

une  matrice  partaitement  saine  et  presque  entièrement  revenue  à son  volume 
normal. 


Le  toucher  par  le  vagin  permet  de  constater  que  le  col  est  habituellement 
mou,  tuméfié,  quelquefois  douloureux,  dans  tous  les  cas  largement  ouvert  de 
manière  a laisser  passer  facilement  l'extrémité  du  doigt.  S'il  n’existe 


ni  me- 


(1)  Dance,  Arc/i.,  1829,  l.  XIX,  p.  190. 


662 


MALADIES  DES  VEINES. 

trite,  ni  péritonite  concomitante^  l’utérus  a conservé  sa  mobilité  et  les  culs-de- 
sac  vaginaux  sont  libres  et  peu  ou  point  sensibles. 

Ce  n’est  que  dans  le  cas  d’extension  de  la  phlébite  aux  veines  ovariques, 
tubaires  et  aux  veines  du  bassin,  que  l’on  constate  par  l’exploration  vagi- 
nale des  engorgements  douloureux  correspondant  à des  plüébites  consécu- 
tives. 

La  manifestation  de  ces  accidents  locaux  n’a  pas  lieu  sans  entraîner  un 
développement  fébrile  plus  ou  moins  intense.  Le  pouls  s’élève  donc,  et  son 
élévation  frappe  d’autant  plus  que  l’examen  du  ventre  n’a  fait  reconnaître  de 
ce  côté  que  des  phénomènes  en  apparence  peu  graves.  La  température  de  la 
peau  suit,  comme  le  pouls,  une  marche  progressivement  croissante.  Toute- 
fois,  il  y a souvent  désaccord  entre  les  données  fournies  par  la  mensuration 
thermométrique  et  le  chiffre  des  pulsations.  Ce  dernier  est  susceptible,  en 
raison  de  l’extrême  impressionnabilité  des  femmes  en  couches,  de  variations 
considérables  d’un  instant  à l’autre.  L’arrivée  du  médecin,  une  agitation 
causée  par  les  difficultés  de  l’allaitement,  par  la  pensée  d’abandonner  l’enfant, 
une  nouvelle  imprévue,  un  reproche,  une  crainte,  un  désir,  une  commotion 
morale  quelconque,  peuvent  accélérer  brusquement  le  pouls,  tandis  que  le 
thermomètre  n’a  pas  sensiblement  varié. 

Mais  ce  désaccord  enti’e  les  données  du  pouls  et  celles  du  thermomètre  est 
plus  apparent  que  réel.  De  deux  choses  l’une  : ou  la  cause  qui  a fait  monter 
le  pouls  est  passagère,  sans  importance,  et  alors  le  pouls  retombe  de  manière 
à se  mettre  en  rapport  à peu  près  exact  avec  le  thermomètre  ; ou  la  cause 
perturbatrice  est  sérieuse  et  durable,  et  alors  le  thermomètre,  qui  ne  jouit  pa^ 
à beaucoup  près  de  la  même  mobilité  que  le  pouls,  finit,  au  bout  d’un  cer- 
tain nombre  d’heures,  par  se  mettre  au  pas  avec  lui.  Il  sei’ait  donc  inexact  de 
dire  que  dans  la  phlébite  puerpérale  il  n’y  a aucune  solidarité  entre  le 
pouls  et  la  température  du  corps.  Le  rapport  de  l’un  à l’autre,  pour  n’être  pas 
mathématique,  n’en  est  pas  moins  réel.  Seulement  le  thermomètre,  plus 
lent  dans  ses  oscillations  est  par  cela  même  plus  sûr,  comme  agent  mensura- 
teur  de  l’état  fébrile.  Mais  l’exploration  du  pouls,  aidée  des  lumières  que 
fournit  au  praticien  sa  sensibilité  tactile,  reste  toujours  le  moyen  pratique  par 
excellence,  moyen  dont  tous  les  hommes  spéciaux  ont  pu  apprécier  l’immense 
valeur  chez  les  femmes  en  couches. 

La  fréquence  du  pouls  monte  facilement  à 116-120;  mais  elle  dépasse 
rarement  130.  Ce  n’est  que  dans  des  cas  assez  rares  qu’on  voit  le  chiffre  des 
pulsations  s’élever  à lûO,  150.  Quelque  suppuration  étendue  ou  quelque 
complication  grave  expliquent  d’ordinaire  ces  accélérations  excessives.  Le 
thermomètre,  lui  aussi,  se  tient  dans  des  limites  beaucoup  plus  restreintes  qu’on 
ne  serait  porté  à le  croire,  en  raison  de  l’extrême  gravité  de  la  maladie.  11 
monte  à 39  et  quelques  dixièmes,  et,  à moins  d’une  violence  considérable  des 
accidents,  n’excède  guère  le  chiffre  de  40.  Je  l’ai  vu  cependant  dépasser  41. 

Le  pouls  fort,  plein  et  large  au  début,  devient  plus  tard  mou,  petit. 
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dëpressible,  et  c’est  dans  la  phlébite  plus  que  dans  aucune  autre  affection 
puerpérale  qu’«"  le  voit  acquérir  ces  (iiialités  que  les  auteurs  désignent  par 
les  épithètes  misérable,  filiforme,  etc.  Marey  a eu  occasion  d’enregistrer  les 
caractères  du  poids  chez  une  femme  atteinte  de  phlébite  utérine  avec  état 
typhoïde  très-prononcé.  11  l’a  trouvé  rapide  et  plein. 

* La  peau  est  chaude,  parfois  sèche  et  brûlante,  assez  souvent  moite.  Les 
sueurs  profuses  sont  plus  rares  et  ne  s’observent  guère  que  dans  la  période 
ultime  ou  dans  le  cas  de  péritonite  concomitante. 

La  fièvre  présente  ici,  comme  dans  la  plupart  des  maladies  graves  des 
fémmes  en  couches,  le  type  rémittent.  C’est  le  matin  au  réveil  que  l’on  con- 
state les  chiffres  minima  des  pulsations  et  de  la  température.  Ces  chiffres 
s’élèvent  lentement  dans  la  matinée,  mais  en  suivant  néanmoins  une  progres- 
sion croissante.  C’est  en  moyenne  à partir  de  deux  heures  de  Taprès-midi 
qu’ils  montent  jusqu’à  six  ou  huit  heures  du  soir.  Si  les  fatigues  et  les  exci- 
tations de  la  journée  sont  suivies  d’une  somme  suffisante  de  repos,  le  pouls 
et  la  température  du  corps  vont  décroissant  jusqu’au  lendemain  matin.  Mais 
si  la  nuit  a été  troublée,  soit  par  des  douleurs,  soit  par  les  cris  d’un  enfant  et 
la  nécessité  de  l’allaiter,  la  décroissance  est  plus  tardive  et  elle  ne  se  produit 
guère  que  dans  les  dernières  heures  de  la  nuit.  Toujours  est-il  qu’on  peut 
trouver  du  matin  au  soir  des  différences  de  10,  15,  20  pulsations  et  plus  poul- 
ie pouls,  de  à,  5,  6,  8 dixièmes  et  parfois  même  de  1 degré  pour  la  tempé- 
rature. 

Pour  ne  laisser  aucun  prétexte  à la  doctrine  de  certains  essentialistes  qui 
prétendraient  se  faire  une  arme  de  cette  rémittence  de  la  fièvre  dans  la 
phlébite  utérine,  pour  affirmer  que  cette  dernière  n’est  autre  chose  qu’une 
fièvre  rémittente,  je  ferai  remarquer  que,  à l’état  normal  chez  les  femmes  en 
couches,  ainsi  qu’il  résulte  des  recherches  récentes  de  Winckel,  Grünewald 
et  Oscar  Wolf  de  Henau,  la  température  suit  la  même  progression  crois- 
sante du  matin  au  soir  que  nous  avons  constatée  dans  la  phlébite.  L’état 
morbide  ne  fait  que  reproduire  un  phénomène  constant  et  indiscutable  à 
l’état  physiologique.  La  rémittence  n’a  donc  en  soi  rien  que  de  très-naturel 
et  très-aisément  explicable. 

Un  phénomène  presque  inséparable  des  manifestations  de  la  fièvre  dans  la 
phlébite  utérine,  c’est  la  prompte  dépression  des  forces.  On  dirait  qu’une 
atteinte  sérieuse  et  profonde  a été  portée  dès  l’abord  à la  vitalité  de  l’orga- 
nisme. Les  malades  ne  se  meuvent,  même  dans  le  principe,  qu’avec  peine  ; 
elles  prennent,  aux  premières  ardeurs  de  la  fièiTe,  une  attitude  accablée, 
languissante.  Comme  on  les  place,  elles  demeurent;  mais  elles  affectent 
spécialement  le  décubitus  dorsal. 

Le  regard  est  morne,  vague,  et  ne  cherche  plus  celui  des  assistants.  Le 
souiire,  privilège  particulier  de  la  physionomie  humaine,  a disparu.  Une 
indifiérence  profonde  est  peinte  sur  le  visage.  Les  traits  sont  étalés,  immobiles. 
Aucune  contraction  luusculah-e,  autre  que  celle  qui  pom-rait  naîti-e  d’une 
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douleur,  ne  vient  modifier  l'expression  de  torpeur  et  d’abrutissement  qu’ils 
reflètent. 

Les  yeux  sont  excavés,  le  teint  pâle  ou  terne;  une  sorte  de  sénilité  précoce 
a fait  place  à la  fraîcheur  et  au  coloris  de  la  jeunesse.  De  fugitives  rougeurs 
provoquées  par  la  fièvi-e,  et  qu’il  ne  faut  pas  confondre  avec  les  plaques  | 

d érythème  ou  de  purpura  dont  nous  parlerons  bientôt,  viennent  de  temps  à j 

autre  empourprer  les  joues;  puis  une  pâleur  mortelle  leur  succède. 

En  de  telles  conditions,  les  malades  ne  lardent  pas  à devenir  incapables 
des  soins  de  l’allaitement.  Cependant  j’ai  souvent  été  surpris  de  voir,  quand  ; 
nous  n’avions  pas  de  nourrices  disponibles,  combien  cette  fonction  pouvait 
être  prolongée  au  delà  des  limites  supposables  et  malgré  les  ravages  déjà 
considérables  causés  par  les  progrès  du  mal. 

La  soif  est  vive,  l’appétit  nul,  la  bouche  empâtée,  la  langue  blanche 
et  poisseuse.  Cet  état  de  la  muqueuse  buccale,  qui  ne  témoigne  jusqu’alors 
que  d’un  ralentissement  dans  l’activité  sécrétoire  des  glandes  salivaires  et 
mucipares,  ira  en  s’aggravant  de  plus  en  plus  et  nous  conduira  ultérieu- 
rement à la  sécheresse  et  aux  fuliginosités  de  la  langue,  des  gencives  et  des 
lèvres. 

A une  période  plus  avancée  de  la  phébite  utérine,  il  y a de  la  diarrhée  ou 
des  vomissements,  mais  plus  souvent  de  la  diarrhée  que  des  vomissements. 
C’est  le  contraire  dans  la  ;péritonite.  Ainsi  qu’il  arrive  pour  cette  dernière 
affection,  la  diarrhée  et  les  vomissements  finissent  presque  toujours  par  avoir 
le  caractère  bilieux,  et  la  suppression  soit  spontanée,  soit  thérapeutique  de 
l’un  de  ces  accidents  entraîne  à peu  près  inévitablement  la  prédominance  de 
l’autre,  11  faut  donc  qu’une  voie  reste  ouverte  aux  évacuations  bilieuses  et  la 
voie  inférieure  est  incontestablement  préférable. 

On  n’est  pas  toujours  maître  de  diriger  le  flux  bilieux,  comme  on  l’entend. 

J’ai  en  ce  moment  (février  1868)  dans  mon  service  une  jeune  accouchée 
atteinte  de  phlébite  utérine,  et  chez  laquelle  les  vomissements  ont  présenté 
une  ténacité  invincible.  Boissons  gazeuses,  limonade,  glace,  vésicatoire 
épigastrique,  etc.,  ont  été  successivement  employés  pour  triompher  de  ces 
vomissements  ; et,  d’une  autre  part,  j’ai  eu  recours  aux  lavements  laxatifs, 
aux  purgatifs,  etc.,  pour  vaincre  la  constipation  concomitante.  Les  évacua- 
tions bilieuses  continuent  de  se  faire  par  la  bouche  au  nombre  de  2,  3 ou  A 
par  jour,  et,  malgré  la  vitalité  énergique  de  la  malade,  les  forces  s’épuisent, 
le  dépérissement  est  extrême  et  l’issue  fatale  est  proche. 

Les  cas  de  ce  genre  sont  rares  dans  la  phlébite  pure  et  le  plus  ordinaire- 
ment c’est  à la  diarrhée  qu’on  a affaire.  Les  selles,  après  avoir  été  bilieuses, 
deviennent  noirâtres,  fétides,  involontaires  dans  la  période  ultime. 

Le  ventre,  après  avoir  présenté  au  début,  quelque  sensibilité  dans  la  région 
utérine,  redevient  souple  et  complètement  indolent.  C’est  cette  indolence  et 
cette  flexibilité  des  parois  abdominales  qui  nous  sert  plus  qu’aucun  autre  | 
signe  à différencier  la  phlébite  utérine  de  la  péritonite  puerpérale.  Nous  ? 
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venons  de  voir,  en  effet,  tout  à l’heure,  que  la  diarrhée  et  les  vomissements 
appartiennent  aussi  bien  à l'une  qu’à  l’autre  de  ces  deux  affections. 

Ce  n’est  pas  tout.  La  tympanite  qui,  pour  un  grand  nombre  de  praticiens, 
est  un  signe  caractéristique  de  la  péritonite  puerpérale,  existe  assez  souvent 
dans  la  phlébite  utérine  pour  qu’on  ne  puisse  induire  de  ce  signe  aucune 
certitude  diagnostique.  Dans  les  deux  maladies  l’intestin  peut  se  laisser 
distendre  par  une  accumulation  considérable  de  gaz,  d’où  résulte  le  ballon- 
nement du  ventre  indépendamment  de  toute  phlegmasie  du  péritoine. 

Pas  de  troubles  respiratoires  appréciables.  Le  chiffre  des  respirations, 
même  dans  le  cas  de  tympanite,  dépasse  rarement  28  à 30.  Quand  il  s’élève 
au  delà  de  àO,  c’est  qu’il  existe  quelque  complication  pulmonaire  ou  pleurale. 
L’intelligence  est  rarement  intacte.  Ce  que  nous  avons  dit  de  l’état  d’indiffé- 
rence et  d’apathie  profondes  dans  lequel  tombent  les  malades  dès  le  début 
de  la  maladie  suffit  pour  le  faire  pressentir. 

On  est  souvent  étonné,  alors  que  la  fièvre  est  le  plus  intense,  de  voir  que  la 
langue  est  sèche  et  qu’il  existe  de  la  diarrhée,  d’entendre  les  malades  dire  d’un 
air  résolu  qu’elles  vont  bien  et  qu’elles  veulent  s’en  aller.  En  interrogeant  les 
principales  fonctions,  on  peut  s’assurer  d’abord  que  ce  dire  est  en  contradic- 
tion avec  l’état  général,  puis  les  personnes  qui  ont  passé  la  nuit  dans  les  salles 
nous  apprennent  que  ces  malheureuses  ont  eu  de  l’agitation,  de  l’insomnie  et 
que  par  leur  loquacité,  quelquefois  même  leurs  cris,  leurs  chants  et  leurs 
vociférations,  elles  ont  troublé  le  repos  de  leurs  voisines.  D’ailleurs,  si  l’on 
continue  à questionner  la  malade,  elle  peut  tout  d’abord  donner  le  change 
par  la  justesse  apparente  de  ses  réponses;  mais  si  l’on  pousse  plus  loin  l’inter- 
rogatoire, on  ne  tarde  pas  à s’apercevoir  de  l’incohérence  des  idées  et  du 
trouble  réel  de  l’intelligence. 

Bien  souvent  il  nous  arrive  alors  d’être  obligé  de  recourir  aux  moyens 
coercitifs  pour  empêcher  les  malades  de  se  lever,  d’errer  demi-nues  par  les 
salles,  et,  dans  les  cas  où  le  délire  devient  furieux,  de  se  porter  vers  le  lit  de 
leurs  voisines  pour  les  injurier  ou  les  battre,  ou  même,  comme  nous  en  avons 
eu  un  exemple  à la  Maternité,  malgré  la  surveillance  très-active  dont  ces 
pauvres  femmes  sont  l’objet,  de  se  jeter  par  la  fenêtre. 

Je  dois  à la  vérité  de  dire  que  le  délire  furieux  est  l’exception  et  le  délire 
tranquille  la  règle.  Ce  dernier  présente  la  plus  grande  analogie  avec  le  sub- 
déliiium  de  la  fièvre  typhoide.  Les  malades,  plongées  dans  un  absorbement 
piofond,  ne  répondent  qu’à  une  très-forte  interpellation.  Et  encore  ne 
léussit-on  pas  à fixer  leur  attention  plus  d’une  minute  ou  deux.  Leurs  paroles 
sont  embarrassées,  confuses,  inintelligibles  et  cela  par  deux  raisons,  d’abord, 
paice  que  la  sécheresse  delà  langue,  ou  les  mucosités  filantes  qui  l’empêtrent, 
gtnent  ses  mouvements,  en  second  lieu,  pai'ce  que  les  facultés  intellectuelles 
ont  perdu  leur  vigueur  et  leur  rectitude  normales. 

Les  mains  exécutent  souvent  ces  mouvements  automatiques  qu’on  a 

signés  sous  le  nom  de  carphologie.  Il  y a parfois  de  la  surdité.  Chose 
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curieuse  ! les  malades  perdent  rarement  la  conscience  du  lieu  où  elles  sont 
et  du  temps  écoulé  depuis  leur  accouchement.  Ce  qui  ne  les  empêche  pas 
d avoir  des  hallucinations,  de  croh’e  à la  visite  de  personnes  absentes  : parents, 
mai'i,  amant,  et  de  parler  à ces  personnes  comme  si  elles  étaient  là. 

Au  délire  peut  succéder  un  état  comateux,  précurseur  de  la  mort. 

Les  troubles  lonctionnels  que  nous  venons  de  décrire  étant  l’expression  d’un 
état  typhoïde  des  mieux  caractérisés,  on  conçoit  qu’ils  s’accompagnent  de 
certaines  lésions,  telles  que  eschares  gangréneuses,  éruptions  cutanées  di- 
verses. 

Le  sacrum,  les  grands  trochanters,  les  talons,  sont,  rangés  par  ordre  de  fré- 
quence, les  lieux  d’élection  des  eschares.  Je  n’ai  pas  à décrire  ces  dernières 
ici,  car  elles  ne  diffèrent  pas  de  celles  qu’on  observe  dans  la  fièvre  typhoïde 
vulgaire.  Dans  un  cas  cité  par  Gruveilhier,  et  qui  se  termina  heureusement, 
le  nez  devint  noir  et  gangréneux. 

Mais  une  mention  particulière  doit  être  réservée  aux  eschares  de  la  vulve, 
qui  apparaissent  beaucoup  plus  tôt  que  les  eschares  du  sacrum  et  qui  sont 
déjà  habituellement  guéries,  grâce  au  traitement  que  nous  mettons  en  usage, 
quand  ces  dernières  se  manifestent.  Les  premières  ditfèrent  donc  des  secondes  : 

1"  en  ce  que  les  premières  se  montrent  dès  le  commencement  de  la  maladie 
et  se  séparent  de  bonne  heure  malgré  l’aggravation  croissante  de  l’état  géné- 
ral ; 2°  en  ce  que  les  secondes  apparaissent  à une  période  avancée  de  la 
phlébite,  ne  guérissent  pas  ou  que  très-rarement  et  continuent  presque  tou- 
jours de  grandir  jusqu’au  moment  de  la  mort. 

Quand  la  phlébite  utérine  s’accompagne  de  sueurs  abondantes,  la  peau  peut 
se  couvrir  de  sudamina  ou  d’éruptions  miliaires.  Les  sudamina  siègent  de 
préférence  sur  le  cou  et  le  tronc  ; les  éruptions  miliaires  sur  le  ventre,  les 
lombes,  le  siège,  la  partie  interne  et  supérieure  des  cuisses. 

C’est  dans  les  formes  les  plus  graves  de  la  phlébite  utérine  que  l’on  voit 
survenir  les  plaques  d’érythème  ou  de  purpura.  Les  membres  en  sont  le  siège 
le  plus  habituel  ; mais  elles  ne  sont  nulle  part  plus  communes  qu’au  voisinage 
des  articulations.  11  m’a  paru  que  ces  éruptions,  dont  le  pronostic  est  toujours 
grave,  se  montraient  de  préférence  dans  les  points  qui  doivent  être  envahis 
pai-  une  suppuration  profonde.  Cette  loi  n’est  pas  mathématique,  il  s’en  faut 
de  beaucoup  ; mais  j’ai  si  souvent  trouvé  du  pus  dans  les  jointures,  ou  les 
portions  de  membres  au  niveau  desquelles  étaient  apparues  des  taches  d’éry- 
thème ou  de  purpura,  que  je  ne  puis  m’empêcher  de  soupçonner  qu’il  y a 
dans  ce  fait  maintes  fois  observé  autre  chose  qu’une  simple  coïncidence. 

Chez  les  accouchées  atteintes  de  phlébite  utérine,  la  mort  arrive  d’ordinaire 
par  le  simple  développement  de  l’état  typhoïde  ; mais  d’autres  causes,  telles 
que  l’infection  purulente  ou  une  embolie,  peuvent  modifier  l’aspect  et  la  marche 
de  la  maladie  ou  brusquer  la  terminaison  funeste. 

L’infection  purulente  se  traduira  par  une  teinte  plus  jaunâtre  de  la  face,  j 
quelquefois  par  un  ictère  vrai  ; par  des  signes  de  congestion  pulmonaire,  par  I] 
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un  gonflement  douloureux  d'une  ou  de  plusieurs  articulations,  et  même 
l’ophthalmie  purulente  ; l’embolie  par  des  accès  de  suffocation  et  des  signes 
d’asphyxie.  Dans  le  premier  cas,  la  mort  sera  rapide  ; dans  le  second,  presque 
foudroyante. 

On  serait  porté  à croire  que  les  lochies  et  l’allaitement  doivent  être  promp- 
tement enrayés  par  la  phlébite  utérine.  J’ai  déjà  dit  que  l’allaitement  pouvait 
se  continuer  encore  assez  longtemps  malgi’é  la  dépression  des  forces  et  les 
progrès  du  mal.  J’ajouterai,  en  ce  qui  concerne  les  lochies,  non-seulement 
qu’elles  ne  se  suppriment  pas  toujours,  comme  le  prétendaient  les  anciens, 
aux  premières  manifestations  de  la  maladie,  mais  quelles  persistent  parfois 
assez  pour  exercer  une  influence  fâcheuse  sur  sa  marche  et  sa  terminaison. 

Dans  les  premiers  jours  de  la  phlébite  utérine,  les  lochies  augmentent 
souvent  d’abondance  et  de  fétidité  ; puis,  quand  les  symptômes  adynamiques 
se  prononcent,  quand  l’état  typhoïde  atteint  son  expression  la  plus  élevée,  la 
sécrétion  lochiale  se  ralentit,  et  dans  la  dernière  période  de  la  maladie,  il 
n’est  pas  rare  de  la  voir  cesser  complètement.  Or,  on  conçoit  sans  peine  que 
des  lochies  devenues  purulentes  et  infectes  puissent  avoir  une  action  mal- 
saine, soit  en  créant  un  foyer  de  putridité  qui  de  l’utérus  irradie  dans  tout 
l’organisme,  soit  en  viciant  l'air  ambiant  par  l’écoulement  des  produits  de 
sécrétion  au  dehors. 

Outre  les  complications  que  nous  avons  déjà  signalées  en  parlant  des  alté- 
rations anatomiques,  la  phlébite  utérine  peut  présenter  dans  son  cours  cer- 
taines concomitances,  telles  que  l’érysipèle,  la  scarlatine,  la  diphthérie,  qui 
m’ont  paru  tenir  beaucoup  plus  aux  variations  du  génie  épidémique,  qu’à 
l’essence  même  de  la  maladie. 

Je  ne  range  pas  parmi  les  complications,  mais  parmi  les  épiphénomènes, 
les  éruptions  pustuleuses,  ecthymateuses,  bulleuses,  pemphigoïdes,  etc.,  qu’on 
observe  dans  quelques  cas. 

Marche,  durée,  terminaisons.  — La  marche  et  la  durée  de  la  phlébite  uté- 
rine varient  comme  l’intensité  des  épidémies  puerpérales. 

Aiguë  et  parfois  même  foudroyante  dans  les  épidémies  véhémentes,  la 
marche  de  la  maladie  devient  subaiguë  et  pour  ainsi  dire  chronique  dans  les 
épidémies  bénignes.  Sa  durée  moyenne  est  de  douze  à quinze  jours  ; ses 
limites  extrêmes  trois  à quatre  jours  d’une  part,  trois  à quatre  mois  d’autre 
paît.  1 oui  se  rendre  compte  d’un  tel  écart  entre  les  termes  maxima  et  minima, 
quelques  mots  d’explication  sont  nécessaires. 

Les  cas  suraigus  et  foudroyants  comprennent  ceux  dans  lesquels  la  phlébite 
se  propage  rapidement  des  sinus  utérins  aux  veines  du  bassin,  et  de  celles-ci 

la  veine  cave,  de  manière  à entraver  la  circulation  dans  un  département 
considérable  du  système  veineux  abdominal.  C’est  alors  que  soit  par  thrombose, 
soit  par  embolie,  des  coagulations  peuvent  se  former  dans  l’artère  pulmonaire 
et  ses  divisions  et  déterminer  la  mort  subite. 
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b autres  fois^  c’est  par  un  mécanisme  dillércnt  qu’il  faut  expliquer  la 
promptitude  de  l’issue  fatale.  La  formation  du  pus  dans  les  sinus  utérins,  au 
lieu  de  s efïcctuer  lentement  et  en  passant  par  tous  les  degrés  que  nous  a 
appris  a connaître  l’anatomie  pathologique,  a lieu  pour  ainsi  dire  d’emblée, 
et  le  pus  qui  sous  certaines  influences  semble  acquérir  des  propriétés  toxiques 
particulièi’es,  se  trouvant  tout  à coup  mêlé  à la  masse  du  sang,  l’empoisonne 
et  produit  une  septicémie  rapidement  mortelle. 

Dans  les  cas  moyens,  la  thrombose  utérine  subit  régulièrement  les  diverses 
transformations  que  nous  savons,  et  l’infection  du  sang  s’opère  suivant  une 
progression  assez  lente.  Il  n’y  a pas,  en  quelque  sorte,  surprise  de  l’organisme 
par  1 infection.  Aussi,  la  durée  de  la  maladie  et  son  évolution  sont-elles,  à peu 
de  chose  près,  celles  que  l’on  observe  dans  les  Lièvres  graves. 

Il  est  enfin  une  forme  de  la  phlébite  utérine,  où  les  accidents  se  prolongent 
bien  au  delà  du  terme  qu’on  aurait  pu  prévoir.  Chose  digne  de  remarque  ! le 
début  n’a  pas  toujours  été  pour  cela  beaucoup  plus  rassurant.  Les  premiers 
accidents  ont  éclaté  quelquefois  même  avec  une  très-grande  violence.  Puis,  un 
jour  est  venu  où,  par  un  brusque  revirement,  un  apaisement  notable  s’est  fait 
dans  les  manifestations  morbides.  Le  pouls  s’est  ralenti,  la  température  du 
corps  a baissé,  la  langue  est  devenue  plus  humide,  la  diarrhée  s’est  calmée, 
une  renaissance  des  forces  et  de  l’appétit  a eu  lieu,  les  symptômes  adynamiques 
les  plus  inquiétants  : stupeur,  altération  des  traits,  pulvérulence  des  narines, 
fuliginosités  labiales  et  dentaires,  etc.,  ont  disparu.  Ce  n’est  pas  encore  la 
guérison,  mais  c’est  une  amélioration  sensible  et  qui  se  soutiendra,  en  dépit 
d’un  grand  nombre  d’accidents  que  la  maladie  réfrénée,  mais  non  vaincue, 
nous  tient  en  léserve.  C’est  dans  de  telles  conditions  qu’on  voit  apparaître 
sans  gerçure  et  sans  excoriations  préalables  des  abcès  du  sein,  ou  bien  des 
formations  purulentes,  tantôt  dans  la  continuité  des  membres,  tantôt  au  voi- 
sinage des  articulations.  D’autres  fois,  le  dépôt  purulent  se  fera  dans  l’intérieur 
d’une  ou  de  plusieurs  jointures.  La  tendance  suppurative,  d’interne  qu’elle 
était,  est  devenue  externe  ; et,  bien  que  la  guérison  ne  soit  pas  toujours  le 
couronnement  des  etl’orts  tentés  par  la  nature  pour  poider  au  dehors  ce  qui 
était  au  dedans,  on  ne  saurait  méconnaître  que  ce  ne  soit  là  une  tendance  salu- 
taire et  qui  offre  à la  thérapeutique  plus  de  prise  que  l’envahissement  des 
grandes  cavités  séreuses  et  la  suppuration  de  certains  parenchymes  viscé- 
raux : poumons,  foie,  rate,  etc. 

Il  n’est  pas  toujours  besoin  do  ces  suppurations  externes  pour  expliquer  la 
marche  subaiguë  et  presque  chronique  de  la  maladie.  J’ai  vu  mourir  au  bout 
de  deux  mois  certaines  accouchées  qui,  après  avoir  présenté  au  début  les 
symptômes  de  la  phh'bite  utérine,  tombaient  dans  un  marasme  profond,  par 
suite  d’une  dyspepsie  que  rien  ne  pouvait  vaincre,  et  chez  lesquelles  je  ne 
trouvais  à l’autopsie  qu’un  ou  deux  sinus  utéiins,  du  volume  d’une  amande  ou 
d’une  petite  noix,  et  remplis  de  pus. 

Je  possède  en  ce  moment  dans  mes  salles  une  jeune  femme  en  traitement 
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depuis  plus  de  deux  mois,  pour  une  phlébite  utérine  cpii  a présenté  les  sym- 
tômes  les  plus  graves  : adynamie  profonde,  tympanite,  vomissements,,  vaste 
eschare  au  sacrum,  etc.  Toutes  ces  manifestations  avaient  disparu  ou  s’étaient 
notablement  amendées,  et  nous  avions  conçu  quelque  espoir,  lorsque  s’est 
déclarée  tout  récemment  une  arthrite  du  genou  droit  avec  fièvre,  sécheresse 
de  la  langue,  dépression  des  forces,  circonstances  qui,  dans  l’état  d’épuisement 
où  se  trouve  cette  malade,  donnent  au  pronostic  une  irrémédiable  gravité. 

Ce  que  nous  venons  de  dire  de  la  marche  de  la  phlébite  utérine  et  des  formes 
qu’elle  peut  revêtir,  montre  le  peu  de  fond  qu’il  faut  faire  sur  une  termi- 
naison heureuse.  Ce  serait  cependant  s’éloigner  beaucoup  de  la  réalité  des  faits 
que  de  considérer  la  maladie  comme  étant  presque  invariablement  mortelle. 

Sans  revenir  sur  les  phlébites  utérines  qui  donnent  lieu  à des  formations 
purulentes  externes  guérissables,  je  dois  mentionner  des  cas  nombreux  où  la 
phlébite,  après  s’être  affirmée  de  la  manière  la  moins  discutable  par  des  fris- 
sons répétés,  une  sensibilité  utérine  caractérisée  au  début,  et  un  ensemble 
de  symptômes  typhoïdes  parfaitement  accentués,  a cependant  tourné  court  et 
pour  ainsi  dire  avorté.  Nous  restions  en  quelque  sorte  1 arme  au  bras,  attentif 
aux  moindres  manifestations  de  l’organisme,  interrogeant  minutieusement 
tous  les  appareils,  nous  attendant  chaque  jour  à quelque  réveil  du  mal  que 
nous  croyions  seulement  assoupi,  et  les  jours  se  passaient  sans  donner  raison 
à nos  prévisions. 

De  tels  cas  sont  fréquents  à la  Maternité.  Quelquefois  on  peut  légitimement 
en  faire  honneur  à la  thérapeutique,  mais  souvent  aussi  ils  ne  s’expliquent 
que  par  l’amoindrissement  ou  la  disparition  de  l’influence  toxique  qui  [pèse 
sur  les  malades.’ 

Diagnostic.  — La  phlébite  utérine  pourrait  être  confondue  avec  la  métrite 
puerpérale,  la  péritonite  et  la  fièvre  typhoïde. 

La  métrite  puerpérale  se  distingue  de  la  phlébite  utérine  en  ce  qu’elle 
donne  lieu  à un  gonflement  et  à une  induration  de  la  matrice  qui  persistent 
plus  ou  moins  longtemps  après  l'accouchement,  ne  s’accompagnent  pas  de 
phénomènes  graves  et  se  terminent  d’ordinaire  parla  guérison.  Dans  la  phlé' 
bite  utérine  pure,  au  contraire,  la  matrice  suit  sa  loi  de  rétraction  habituelle, 
tout  en  conservant  une  certaine  sensibilité,  surtout  au  début,  puis  surviennent 
les  symptômes  qui  caractéiisent  l’état  typhoïde,  et  la  mort  en  est  la  consé- 
quence habituelle. 

La  phlébite  utérine  peut  en  imposer  pour  une  péritonite,  lorsque,  après  un 
frisson  unique,  on  voit  apparaître  des  vomissements,  de  la  diarrhée,  une  tym- 
panite  intense  ; mais  la  péritonite  se  reconnaîtra  toujours  aux  douleurs  aiguës 
et  intolérables  qu’elle  provoque,  douleurs  qu’on  ne  rencontre  jamais  au 
même  degré  dans  la  phlébite  simple. 

Une  fièvre  typhoïde  vraie  survenant  dans  l’état  de  couches  pourrait  être 
lattachée  à une  phlébite  utérine,  en  raison  de  la  similitude  des  symptômes 
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généraux.  Les  manifestations  du  début  seront  le  seul  moyen  d’éclairer  le  dia- 
gnostic. Ce  n’est  qu’à  la  phlébite  qu’on  pourra  rapporter  une  sensibilité  plus  ou 
moins  vive  existant  du  côté  de  l’organe  utérin,  et  surtout  sur  ses  parties  laté- 
rales. Le  diagnostic  de  la  phlébite  acquerrait  un  degré  encore  plus  grand  de 
certitude  si,  en  même  temps  que  la  sensibilité  utérine,  s’étaient  manifestés 
des  frissons  répétés. 


Traitement.  — Du  moment  que  la  phlébite  utérine  peut  guérir,  ainsi  que 
nous  l’avons  établi  plus  haut,  le  praticien  ne  doit  pas  rester  désarmé  en  pré- 
sence de  cette  afl'ection  et  des  terribles  éventualités  auxquelles  elle  expose. 

La  phlébite  utérine,  reconnaissant  pour  causes  toutes  les  circonstances  sus- 
ceptibles d’engendrer  l’empoisonnement  puerpéral,  doit  être  soumise  aux  me- 
sures prophylactiques  que  nous  avons  indiquées  dans  notre  chapitre  sur  l’em- 
poisonnement  puerpéral. 

L’administration  d’un  vomitif,  au  début,  me  pai-aît  une  règle  excellente  à 
suivre  dans  toutes  les  maladies  qui,  comme  la  phlébite,  relèvent  au  premier 
chef  de  l’empoisonnement  puerpéral. 

L’ipéca,  à la  dose  de  l^^Sü,  que  je  préfère,  en  pareil  cas,  au  tartre  stibié, 
a l’avantage  : 1“  de  combattre  l’embarras  gastrique  presque  inséparable  de  la 
période  d’invasion;  2"  d’atténuer,  sinon  d’enrayer,  les  accidents  initiaux; 
3®  et  peut-être  d’éliminer  les  principes  toxiques  qui  semblent  chercher  une 
issue  par  la  voie  intestinale. 

La  sensibilité  utérine  sera  avantageusement  combattue  par  les  ventouses 
scarifiées  au  nombre  de  six,  huit  ou  dix  sur  la  région  hypogastrique.  Je  les 
préfère  de  beaucoup  aux  sangsues,  d’abord  parce  qu’elles  n’ont  pas  pour  la 
masse  du  sang  le  caractère  spoliateur  dont  est  trop  souvent  entachée  l’appli- 
cation de  ces  dernières,  en  second  lieu,  parce  quelles  ont,  outre  l’effet  dé- 
plétif,  une  action  révulsive  incontestable.  De  plus,  la  promptitude  de  leur 
application  n’expose  pas  comme  l’emploi  des  sangsues  à des  refroidissements 
toujours  redoutables  chez  les  femmes  en  couches.  Enfin  l’expérience  de  tous 
les  jours  m’a  démontré  que,  sur  dix  malades,  il  y en  a neuf  qui  éprouvent  de 
l’application  des  ventouses  un  soulagement  marqué. 

Si  les  jours  suivants  la  région  hypogastrique  restait  sensible  ou  un  peu 
tendue,  je  n’hésite  pas  à recourir  aux  vésicatoires  qui  complètent  presque 
toujours,  dans  les  cas  de  moyenne  intensité,  l’œuVre  commencée  par  l’ipéca 
et  les  ventouses. 

Quand  la  maladie  se  prolonge,  je  substitue  aux  vésicatoires  les  onctions  sur 
le  ventre  avec  l’onguent  napolitain  belladoné,  jusqu’à  production  d’une  gin- 
givite mercurielle.  L’apparition  de  cette  gingivite  est  un  signe  de  très-bon 
augure,  eu  égard  à l’efficacité  de  cette  précieuse  médication.  A dater  du 
moment  où  la  muqueuse  buccale  se  prend,  il  se  produit  dans  l'état  général 
et  local  une  amélioration  incontestable  dont  j’ai  eu  souvent  la  preuve  en 
abandonnant  et  reprenant  tour  à tour  l’emploi  de  ce  moyen.  L’onguent  sup- 
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primé,  les  accidents  reparaissent  j le  reprend-on,  ils  s’amendent  de  nou- 
veau. 

A l’intérieur,  je  prescris  successivement,  suivant  les  indications,  le  sulfate 
de  quinine,  l’alcoolature  d’aconit  et  les  antiseptiques  : le  sulfate  de  quinine, 
au  début,  lorsqu’il  existe  une  tendance  trop  persistante  aux  frissons,  ou  plus 
tard  comme  antiseptique  pour  combattre  l’adynamie  ; l’alcoolature  d’aconit,  à 
titre  de  spécilique  contre  l’infection  purulente,  bien  que  cette  propriété  thé- 
rapeutique soit  loin  d’être  un  fait  acquis  à la  science;  et  enfin  le  quinquina  et 
les  ferrugineux,  comme  éléments  de  la  médication  reconstituante,  soit  dans 
la  période  d’état  pour  soutenir  les  forces,  soit  dans  la  convalescence  pour  les 
réparer. 

L’opium  est  un  remède  précieux  et  qui  satisfait  à de  nombreuses  indica- 
tions. On  y aura  recours  utilement  dans  les  cas  de  diarrhée,  de  vomisse- 
ments, d’insomnie,  d’agitation  et  de  délire.  Pour  éviter  les  nausées  auxquelles 
ce  médicament  pris  à l’intérieur  pourrait  donner  lieu,  je  le  prescris  à doses 
très-fractionnées,  sans  dépasser,  ou  que  très-rarement,  le  chiffre  de  20  à 
30  centigrammes. 

Les  accidents  ataxiques  dont  se  complique  parfois  la  phlébite  utérine  m’ont 
paru  surtout  susceptibles  d’être  neutralisés  par  l’action  des  préparations  opia- 
cées. Annihiler  ces  accidents,  c’est  ménager  les  forces  de  l’organisme,  c’est 
venir  en  aide  aux  efforts  que  pourrait  tenter  la  nature  dans  le  sens  du  réta- 
blissement. Aussi  ai-je  vu  souvent,  malgré  un  délire  très-violent,  malgré  des 
accidents  typhoïdes  très-accentués,  malgré  des  eschares  gangréneuses  plus 
ou  moins  larges  au  sacrum,  l’opium  préparer  les  voies  à un  travail  de 
réparation  qui  s’accomplissait  dans  les  conditions  en  apparence  les  plus  déplo- 
rables. 

L’abondance  et  la  fétidité  des  lochies,  quand  elles  existent,  réclament 
quelques  soins  spéciaux.  Les  injections  d’eau  simple  ou  de  camomille,  addi- 
tionnées de  chlorure  de  chaux,  dans  la  proportion  de  1 partie  pour  15,  12, 
10  parties  d’eau  suivant  les  cas,  constituent  le  meilleur  agent  possible  de  dé- 
tersion et  de  désinfection.  J’ai  recours  à la  charpie  ou  à une  éponge  imbibée 
de  ce  même  liquide  pour  panser  les  plaies  ou  déchirures  vulvaires,  lorsqu’elles 
se  couvrent  d’eschares  gangréneuses,  et  je  puis  affirmer,  après  de  nombreux 
expériments,  qu’aucune  espèce  d’injection  et  qu’aucun  mode  de  pansement  ne 
sauraient  remplacer  aussi  heureusement  les  moyens  que  je  viens  d’indjquer. 

Les  eschares  vulvaires  du  plus  mauvais  caractère  se  modifient  très-vite  par 

cette  méthode  et  guérissent  constamment  alors  même  que  la  malade  suc- 
combe. 

Quant  aux  lochies,  leur  fétidité,  si  grande  soit-elle,  ne  résiste  pas  aux  injec- 
tions d’eau  chlorurée  répétées  cinq  à six  fois  par  jour.  Lhntluence  fâcheuse 
qu  on  est  en  droit  d’attribuer  à cette  fétidité  sur  la  marche  ultérieure  de  la 
phlébite  donne  une  importance  capitale  à l’emploi  des  moyens  susceptibles 
d’en  triompher. 
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CHAPITRE  III 

PHLÉBITE  DES  VEINES  DU  BASSIN. 

Je  comprends  sous  ce  chef  la  phlébite  de  toutes  les  veines  pelviennes  autres 
que  les  veines  et  sinus  utérins  proprement  dils. 

Bien  que  la  phlébite  pelvienne  n’ait  jamais  été  l’objet  d’une  description 
particulière^  d’importantes  con(ri])utions  à son  histoire  nous  seront  fournies 
par  les  observations  de  Lenoir,  Andral,  Dance,  Tonnelé,  Davis,  Mélier,  Ro- 
bert Lee,  Cruvcilhier,  Trousseau,  Boudet,  Béhicr,  Charcot,  Hecker,  Du- 
montpallier. 

La  phlébite  pelvienne  est  presque  constamment  liée  à la  phlébite  utérine; 
mais  il  est  des  cas  indiscutables  dans  lesquels,  sous  la  seule  influence  de  l’em- 
poisonnement puerpéral,  les  veines  du  bassin  ont  été  frappées  d’inflammation 
et  ont  déterminé  des  accidents  généraux  analogues  à ceux  qu'entraîne  la 
phlogose  des  canaux  veineux  de  la  matrice.  11  y a donc  lieu  d’étudier  la  phlé- 
bite du  système  veineux  pelvien  aux  mêmes  tih-es  qu’on  a étudié  jusqu’ici  la 
phlébite  des  membres  inférieurs. 

D’ailleurs,  envisagée  au  point  de  -suie  local,  la  phlébite  pelvienne  nous  im- 
porte à connaître  en  raison  des  désordres  spéciaux  auxquels  l’inflammation  de 
chaque  veine  du  bassin  peut  donner  lieu.  Cette  étude  nous  livrera  le  secret 
du  mode  de  foi’mation  de  certains  phlegmons  et  de  certaines  suppurations 
pelviennes. 

Établissons  d’abord  l’indépendance  possible  de  la  phlébite  pelvienne,  par 
rapport  à la  phlébite  utérine.  J’en  pourrais  citer  un  grand  nombre  d’exemples 
empruntés  aux  divers  auteurs  qui  ont  rapporté  des  faits  de  phlébite  puerpé- 
rale. Mais  on  pourrait  craindre  que  dans  tous  ces  cas  la  lésion  de  quelques 
vaisseaux  utérins  n’eût  échappé  à l’attention  des  observateurs,  faute  d’une  dis- 
section assez  complète  ou  d’une  connaissance  assez  intime  des  points  où  l’on 
peut  rencontrer  des  vaisseaux  malades.  Je  me  bornerai  donc  à la  citation  de 
deux  observations  que  la  consciencieuse  exactitude  de  leurs  auteurs,  ïonnelé 
et  Béhier,  met  à l’abri  d’un  pareil  reproche. 

Dans  son  travail  sur  la  fièvre  puerpérale  (1),  Tonnelé  rapporte  un  cas  de 
phlébite  pelvienne  compliquée  de  péritonite  et  terminée  parla  mort.  Outre  les 
lésions  péritonéales,  on  trouva  les  veines  hypogastriques  considérablement 
dilatées  et  remplies  d’une  grande  quantité  de  pus  épais  et  grisâtre;  les  deux 
veines  crurales,  les  iliaques  et  une  partie  de  la  veine  cave  inférieure,  conte- 
naient un  caillot  dense  qui  renfermait  dans  son  centre  une  certaine  quantité 
de  pus  en  nature  et  fermait  tout  passage  au  sang.  Les  parois  de  tous  ces  vais- 


(1)  Tonnelé,  Arch.,  1330,  t.  XXII,  p.  366. 
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seaux  étaient  très-épaissies,  inégales  et  rugueuses  : la  partie  la  plus  élevée  de 
la  veine  cave  inférieure,  qui  ne  participait  point  à cette  altération,  fut  retrouvée 
entièrement  vide  et  blanche.  L’uténis,  complètement  revenu  sur  lui-même, 
n offrait  aucune  espèce  d’altération. 

L’autre  fait,  dû  à Béhier  (1),  est  relatif  à un  cas  de  phlébite  pelvienne 
unilatérale  qui  se  traduisit  pendant  la  vie  par  des  accidents  typhoïdes  et 
l’existence  d’une  tuméfaction  douloureuse  dans  la  région  iliaque  gauche. 
A l’autopsie,  on  trouva  toutes  les  veines  de  la  moitié  gauche  du  hassin  ; 
l’iliaque  primitive,  l’iliaque  externe,  l’hypogastrique,  toutes  les  veines  qui 
occupent  le  ligament  large,  celles  qui  entourent  le  vagin  et  jusqu’à  la  sacrée 
latérale  du  même  côté,  enflammées  à des  degrés  divers,  en  même  temps  que 
le  tissu  cellulaire  au  milieu  duquel  elles  rampent  était  infiltré  de  lymphe 
plastique  et  de  pus.  L’utérus,  caché  dans  le  petit  bassin  sous  le  paquet  intes- 
tinal, ne  présentait  à sa  surface  aucune  trace  de  phlegmasie  séreuse.  Mais 
dans  aucun  point  de  son  tissu  on  ne  découvrit  de  pus  et  cependant  on  l’avait 
coupé  et  haché  en  tous  sens,  de  façon  à le  réduire  en  tranches  épaisses  à peine  de 
3 millimètres.  A la  surface  interne  de  l’organe,  il  n’existait  qu’un  mucus  épais 
d’un  rouge  noirâtre  sans  fausse  membrane  aréolée. 

11  ne  saurait  donc  exister  de  doutes  sur  la  possibilité  d’une  phlébite  pel- 
^^enne  indépendante  de  toute  phlébite  utérine.  Entrons  maintenant  dans  le 
détail  des  lésions  propres  à la  phlébite  des  veines  du  bassin. 

Veine  ovarlque.  — C’est  la  plus  fréquemment  atteinte  après  les  veines 
utérines.  Ses  rapports  de  continuité  avec  ces  dernières  expliquent  la  fréquence 
de  ses  altérations.  Elle  est  mentionnée  dans  toutes  les  observations  de  Dance 
comme  atteinte  d’inflammation  coïncidemment  avec  les  veines  et  sinus 
utérins. 

Le  contenu  de  la  veine  malade  varie  suivant  le  degré  de  la  phlébite  : 
coagulum  sanguin  noirâtre  ou  fibrineux  décoloré  ; concrétion  jaune  verdâtre 
généralement  prise  par  les  auteurs  pour  du  pus  concret,  mais  qui  n’est  autre 
chose  qu’un  mélange  consistant  de  fibrine,  de  corpuscules  pyoïdes,  de  cel- 
lules épithéliales  et  de  granulations  graisseuses;  enfin  pus  liquide,  tantôt  pur, 
tantôt  mêlé  de  sang,  de  couleur  jaune,  blanchâtre  ou  rosée,  le  plus  souvent 
épais  et  phlegmoneux  ; plus  rarement  sanieux,  fétide,  grisâtre  ou  brunâtre. 

Les  concrétions  fibrineuses  de  la  veine  ovarique  sont  presque  toujours 
libres  d’adhérences  avec  les  parois  veineuses.  Cependant  je  note  dans  l’obser- 
vation âO  de  Béhier  (2),  que  la  veine  ovarique  droite  était  oblitérée  par  un 
caillot  fibrineux  adhérent  par  les  deux  tiers  de  son  diamètre  à la  face  interne 
du  vais -eau  qui,  dans  ce  point,  était  altéré. 

Ln  fait  consigné  dans  l’Anatomie  pathologique  de  Cruveilhier  nous  montre 

(1)  Béhier,  Clin,  méd.,  I8üâ,  p.  601. 

(2)  Béhier,  Clinique,  p.  (j<J2, 
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les  veines  ovariques  semblables  à des  cordons  durs  : elles  doivent  cette  dureté, 
dit  l’auteur,  aux  caillots  compactes,  adhérents,  décolorés,  qui  les  remplissent. 

Les  six  premières  observations  de  Dance  (1)  mentionnent  l'existence  de 
fausses  membranes  tapissant  les  parois  des  veines  ovariques  et  parfois  y adhé- 
rant, avec  pus  ou  caillot  au  centre.  Une  observation,  recueillie  à l’Hôtel-Dieu 
par  Lenoir,  nous  montre  également  la  surface  interne  des  veines  ovariques 
tapissée  par  une  fausse  membrane  grisâtre  et  mince. 

La  surface  interne  des  veines  ovariques  purulentes  ou  oblitérées  par  un 
coagulum,  est  habituellement  lisse  et  exempte  d’altération.  Cependant  je  l’ai 
trouvée  parfois  inégale  et  réticulée  malgré  un  état  de  dilatation  très-évident. 

Il  est  rare  que  les  veines  ovariques  malades  n’aient  pas  augmenté  de  volume, 
d’épaisseur,  de  consistance.  La  plupart  des  observations  de  Dance  insistent 
sur  ces  modiG cations  du  tissu  vasculaire.  Dans  un  cas  même,  la  veine  ova- 
rique  droite,  convertie  en  une  corde  dure  et  résistante,  égalait  le  volume  du 
doigt.  En  lisant  l’observation  de  Lenoir,  nous  voyons  que  les  veines  ovariques 
entourées  d’une  couche  de  tissu  cellulaire  dense  et  comme  squirrheux  étaient 
comme  ratatinées  et  offraient  le  diamètre  d’une  plume  de  corbeau. 

Le  tissu  connectif  qui  entoure  les  veines  ovariques,  subit  presque  toujours 
des  altérations  en  rapport  avec  celles  du  vaisseau  lui-même.  Tantôt  œdéma- 
teux, tantôt  infiltré  de  lymphe  plastique,  d’autres  fois  baigné  de  pus,  il  peut, 
si  la  phlébite  est  ancienne,  devenir  dur,  lardacé,  résistant  à la  coupe  et  pré- 
senter même  l’apparence  squirrheuse  signalée  par  Lenoir. 

Indépendamment  des  lésions  propres  à l’utérus,  la  phlébite  ovarique  s’ac- 
compagne communément  d’altérations  plus  ou  moins  graves  des  organes  avec 
lesquels  elle  est  en  rapport  de  contiguïté  ou  de  continuité  : ovaires,  ligaments 
larges,  péritoine,  etc. 

Avec  une  veine  ovarique  purulente,  on  trouve  assez  fréquemment  l’ovaire 
injecté,  volumineux,  quelquefois  parsemé  d’épanchements  sanguins,  d’autres 
fois  ramolli,  criblé  de  foyers  purulents  et  même  dans  certains  cas  converti 
totalement  ou  partiellement  en  une  poche  purulente. 

Coïncidemment  à la  suppuration  de  la  veine  ovarique  droite,  Béhier  (2)  a vu 
l’ovaire  correspondant  mesurer  9 centimètres  de  longueur,  5 de  hauteur  et 
h d’épaisseur.  Sa  tunique  externe  était  injectée  et  tomenteuse  ; son  tissu  in- 
terne jaune  ocré,  marbré  de  rouge,  de  consistance  médiocre,  contenait  de 
petites  loges  remplies  de  sérosité  et  entourées  d’une  injection  circulaire  offrant 
plusieurs  zones.  La  même  obsei^vation  nous  montre  le  ligament  large  du  côté 
malade  infiltré  de  sérosité  puriforme. 

Dans  l’observation  32  bis  du  même  auteur  (3),  nous  voyons,  en  regard  d’une 
veine  ovarique  gauche  contenant  un  détritus  friable  et  brunâtre  qui  agglu- 

(1)  Dance,  Arch.,  1828,  L XVIIl. 

(2)  Béhier,  Clin,,  obs.  18,  p.  644. 

(3)  Béhier,  Clin.,  p.  670 
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tine  les  parois  du  vaisseau,  un  engorgement  du  ligament  large  gauche  dans 
sa  partie  supérieure,  engorgement  très-épaissi  par  un  dépôt  plastique  rouge, 
avec  tuméfaction  considérable  et  injection  capillaire  telle,  qu’on  dirait  une 
sorte  de  tissu  érectile. 

J’ai  vu  souvent  la  portion  de  péritoine  contiguë  aux  veines  ovariques 
malades  enflammée,  épaissie,  tapissée  de  fausses  membranes,  et,  plus  sou- 
vent encore,  une  péritonite  partielle  limitée  aux  annexes  du  côté  de  la  veine 
’afl'ectée  avec  épanchement  purulent  ou  puriforme  dans  le  petit  bassin. 

Veines  tubaires.  — Les  veines  tubaires  nous  apparaissent  avec  la  même 
séi-ie  d’altérations  que  la  veine  ovarique.  Elles  sont  moins  souvent  ail'ectées 
que  cette  dernière. 

Avec  la  phlébite  des  veines  tubaires  coïncide  d’ordinaire  l’inflammation  et 
la  suppuration  de  la  trompe  correspondante  et  de  son  pavillon  et  quelquefois 
une  péritonite  limitée  aux  annexes  du  même  côté. 

Dance  a vu  (1)  les  veines  tubaires  comme  étranglées  d’espace  en  espace, 
sortes  de  traînées  purulentes  formant  une  chaîne  de  petits  abcès,  et  en  même 
temps  les  pavillons  rouges  et  convertis  en  deux  masses  infiltrées  de  pus. 

L’observation  h du  même  auteur  nous  montre  la  trompe  droite  et  son 
pavillon  transformés  en  une  tumeur  oblongue  du  volume  d’un  œuf  de  poule, 
d’où  partent  des  ramifications  veineuses  purulentes  se  dirigeant  dans  la  veine 
ovarique  droite. 

L’injection  de  la  trompe  et  de  son  pavillon,  leur  tuméfaction,  la  distension 
de  la  trompe  par  du  pus,  sont  autant  de  circonstances  pathologiques  que  j’ed 
vu  bien  des  fois  accompagner  la  purulence  des  veines  tubaires. 

La  péritonite  des  annexes  du  côté  malade  est  une  concomitance  presque 
aussi  commune.  En  consultant  la  CAmique  de  Béhier,  je  note  : Obs.  15,  veine 
de  la  trompe  gauche  pleine  d’un  pus  fétide,  sanieux,  brunâtre;  péritonite  du 
petit  bassin.  Obs.  23,  veine  tubaire  contenant  du  pus  phlegmoneux.  Petit 
bassin  renfermant  une  petite  quantité  de  liquide  purulent  et  floconneux. 

Veines  du  ligament  rond.  — Les  veines  du  ligament  rond  n’ont  pas  été 
souvent  suivies  par  les  hommes  qui  ont  étudié  in  cadavere  la  phlébite 
puerpérale. 

Cependant  une  observation  de  Dance  mentionne  le  ligament  rond  considé- 
rablement engorgé  contenant  trois  ou  quatre  veines  pleines  de  pus. 

D’une  autre  part,  voici  ce  que  je  relève  dans  l’observation  2h  de  Béhier  : 
« au-dessous  de  l’insertion  du  ligament  rond  du  côté  gauche,  grosse  veine 
pleine  de  pus.  Au  niveau  del  insertion  abdominale  de  ce  ligament,  on  observe 
dans  le  tissu  cellulaire  de  la  paroi  du  ventre  une  surface  large  comme  une 
I piece  de  cinq  francs,  dans  laquelle  ce  tissu  cellulaire  est  injecté  de  pus  jaune 

(l)'Dance,  loc.  cit„  obs.  1,  p.  476. 
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clair  véritablement  phlegmoneux  ; la  face  postérieure  de  ce  ligament  est 
elle-même  infiltrée  de  pus  ; mais  cette  infiltration  ne  remonte  que  jusqu’à 
1 insertion  au  corps  de  l’iitérus  et  cesse  à peu  près  au  milieu  du  ligament,  w 
N’est-il  pas  permis  de  penser  que  ces  altérations  du  ligament  rond  et  du 
tissu  cellulaire  qui  l’environne  sont  liées  par  un  rapport  de  causalité  à la 
phlébite  des  veines  du  ligament  rond? 


Vcinca  (1(1  lij^uiiiont  large.  — Coïncidemment  avec  les  veines  ovariques,' 
tubaires  et  du  ligament  rond,  ou  indépendamment  d’elles^  les  veines  du 
ligament  large  peuvent  être  atteintes  d’inflammation. 

Mêmes  altérations  que  pour  les  veines  précédentes  : distension  des  vais- 
seaux malades  par  du  sang  coagulé,  des  concrétions  fibrineuses  ou  du  pus; 
exagération  de  volume,  induration,  épaississement  des  parois,  béance  à la 
coupe,  infiltration  du  tissu  cellulaire  périveineux  par  de  la  lymphe,  de  la 
sérosité  ou  du  pus.  Le  gonflement  des  veines  suppurées  est  souvent  tel,  qu’il 
est  souvent  visible  à travers  le  feuillet  du  ligament  large. 

Parmi  les  lésions  concomitantes,  une  des  plus  habituelles,  c’est,  comme  on 
pouvait  s’y  attendre,  la  phlogose  du  ligament  large,  au  voisinage  des  veines 
enflammées  et  quelquefois  même  dans  un  rayon  très-étendu. 

Le  mode  le  plus  ordinaire  de  cette  phlogose  consiste  dans  une  infiltration 
de  lymphe  plastique  qui  s’organise  et  convertit  la  portion  envahie  du  liga- 
ment large  ou  même  celui-ci  tout  entier  en  un  tissu  serré,  dense,  blanchâtre, 
criant  sous  le  scalpel  et  susceptible  d’acquérir  1 .à  2 centimètres  d’épaisseur. 
C’est  au  milieu  de  ce  tissu  hypertrophié  que  rampent  les  veines  considérable- 
ment tuméfiées  elles-mêmes  et  le  plus  habituellement  pleines  de  pus. 

D’autres  fois  les  mailles  du  tissu  cellulaire  interposé  sont  infiltrées  de 
sérosité  tantôt  claire,  tantôt  trouble,  et  dans  ce  dernier  cas  rougeâtre  ou 
jaunâtre,  suivant  qu’elle  est  mélangée  de  sang  ou  de  pus.  Enfin  ce  sont 
parfois  de  véritables  foyers  purulents  que  contient  le  ligament  large  dans  les 
points  où  se  trouvent  les  veines  malades,  lesquelles  peuvent  disparaître,  en 
partie  détruites  qu’elles  sont  par  la  suppuration. 

Dans  un  cas  observé  par  Béhier  (1),  où  les  veines  du  ligament  large  gauche 
étaient  volumineuses,  noires,  gorgées  de  sang,  le  tissu  cellulaire  qui  unit  le 
vagin  au  rectum  et  à la  vessie  du  même  côté  était  épaissi  et  infiltré  de  sérosité 
jaune.  Toutes  les  veines  qui  le  traversaient  étaient  pleines  d’un  liquide  noir, 
grisâtre,  tirant  sur  le  vert,  mal  lié,  et  qui  n’était  autre  chose  qu’une  véritable 
sanie  putride. 

Avec  une  phlébite  des  veines  du  ligament  large,  on  constate  fréquemment, 
surtout  quand  ce  dernier  organe  est  fortement  atteint,  une  péritonite  limitée 
à sa  surface,  péritonite  susceptible  de  s’étendre  par  propagation  et  qui  donne 
lieu  à un  épanchement  puriforme  ou  purulent  dans  le  petit  bassin. 


(1)  Béhier,  Clin.,  obs,  16,  p.  640. 
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Plexus  pnnipinlformc.  — Ce  plexus,  à la  constitution  duquel  concourent 
très  souvent  les  veines  précédentes  : ovariques,  tubaires,  du  ligament  rond 
et  du  ligament  large,  apporte  un  contingent  assez  notable  à la  phlébite 
pelvienne. 

Je  relève  les  détails  suivants  dans  les  observations  de  Béhier  (1)  : 

« Obs.  h bis.  — Pus  dans  le  plexus  pampiniforme  gauche.  Au  centre  de  ce 
plexus  un  abcès  gros  comme  une  noisette. 

» Obs.  12.  — Tout  le  tissu  cellulaire  imprégné  de  pus  et  densifié  au  niveau 
du  plexus  pampiniforme.  Plusieurs  veines  rampent  dans  ce  point  pleines  de 
pus.  Le  repli  recto-vaginal  infiltré. 

» Obs.  17.  — Sanie  dans  toutes  les  veines  du  plexus  pampiniforme,  quelques 
flocons  fibrineux  sur  les  annexes  de  l’utérus. 

» Obs.  2ü.  — Veines  du  plexus  pampiniforme  gauche  contenant  du  pus  bien 
lié.  Ligament  large,  infiltré  de  sérosité  rougeâtre.  Trompe  pleine  de  pus  ; son 
pavillon  complètement  diffluent.  Ov'aire  gauche  infiltré  d’une  grande  quantité 
de  pus. 

» Obs.  3â.  — Plexus  pampiniforme  droit  entouré  d’un  tissu  cellulaire  épaissi. 
Dans  une  des  grosses  veines  qui  le  composent  pus  épais,  crémeux,  jaunâtre. 
Cette  veine  est  du  volume  d’une  plume  de  corbeau;  ses  parois  épaissies, 
nullement  transparentes  et  in  jectées  de  petits  vaisseaux  rouges,  ti'ès-nombreux 
et  très-visibles. 

» Obs.  35.  — Plexus  pampiniforme  droit  entouré  d'un  tissu  cellulaire 
densifié  par  l’infiltration  plastique.  Toutes  les  veines  qui  le  constituent  sont  du 
volume  d’une  plume  de  corbeau,  remplies  de  pus  dans  une  petite  étendue  et 
plongent  au  milieu  de  deux  ou  trois  foyers  de  pus  véritablement  phlegmo- 
neux,  d’un  jaune  verdâtre,  très-lié;  foyers  du  volume  d’une  petite  noisette 
et  qui  se  sont  développés  autour  des  veines  malades.  Leur  siège  est  au  niveau 
du  côté  droit  vers  le  col  utérin. 

» Obs.  36.  — Veines  du  plexus  pampiniforme  remplies  par  des  caillots 
fibrino-sanguins  non  adhérents,  mais  très-volumineux  et  qui,  dans  une  ou 
deux  ramifications,  offrent  une  apparence  puriforrne  mal  précisée.  » 

De  l’exposé  de  ces  faits  il  résulte  : 1®  que  le  plexus  pampiniforme  est  sujet 
aux  mêmes  lésions  intrinsèques  que  les  veines  déjà  étudiées  : concrétions 
sanguines,  fibrineuses,  purulentes,  augmentation  de  volume  des  vaisseaux, 
épaississement  de  leurs  parois,  etc.;  2“  que  le  tissu  cellulaire  périveineu^  est 
susceptible  de  se  tuméfier  en  se  condensant,  de  s’infiltrer  de  lymphe  plastique 
et  même  de  pus,  à tel  point  que  les  veines  du  plexus  sont  parfois  comme 
plongées  au  milieu  d’un  ou  de  plusieurs  foyers  purulents  ; 3“  que  la  phlébite 
du  plexus  pampiniforme  peut  provoquer  le  développement  de  certaines  lésions 
des  oiganes  avec  lesquels  il  est  en  rapport  plus  ou  moins  direct,  à savoir  : le 
phlegmon  du  ligament  large  coirespondant,  l’infiltration  phlegmoneuse  du 

(1)  Béhier,  Clinique  citée. 
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repli  recto-vaginal,  rovarite  purulente,  la  suppuration  de  la  trompe  et  enfin 
une  péritonite  limitée  aux  annexes  du  côté  malade. 

Veine  iliaque  interne  ou  li:rposastrique.  — La  phlébite  puerpérale  de 
r hypogastrique  et  de  ses  al'fluents  a été  constatée  par  un  certain  nombre 
d’autem’s.  L’observation  6 de  Dance  (1)  est  relative  à une  inflammation  des 
branches  de  cette  veine  qui  se  rendent  à la  matrice  et  qui  contenaient  du  pus 
et  des  fausses  membranes. 

Dans  une  observation  de  Lenoir  déjà  citée  et  recueillie  à l’Hotel-Dieu  avec 
Dance,  il  est  dit  que  la  veine  hypogastrique  droite  était  volumineuse,  comme 
ratatinée.  Sa  sm’I’ace  interne  tapissée  par  une  membrane  grisâtre  très-mince. 
La  cavité  contenait  un  pus  épais  et  blanchâtre.  Toutes  les  ramifications  de 
cette  veine  vers  l’utérus  étaient  enflammées  et  environnées  par  un  tissu 
squirrheux. 

L’observation  5 de  Tonnelé  (2)  nous  montre  les  veines  hypogastriques 
considérablement  dilatées  et  remplies  d’une  grande  quantité  de  pus  épais  et 
grisâtre,  leurs  parois  épaissies,  inégales  et  rugueuses. 

Dans  ses  recherches  sur  la  iMegmatia  alba  dolms'{Vj,  Robert  Lee  cite  deux 
observations  de  phlébite  de  la  veine  hypogastrique  chez  de  nouvelles  accou- 
chées : 

« Obs.  36. — La  veine  hypogastrique  gauche  ressemble  à une  corde,  sa  cavité 
étant  complètement  oblitérée.  Il  en  est  de  même  des  branches  de  cette  veine 
qu’on  nomme  le  plexus  utérin.  Dans  toute  leur  étendue  ces  vaisseaux  offrent 
un  épaississement  de  leurs  parois';  leur  canal  est  rétréci  ou  oblitéré  par  des 
caillots  et  des  fausses  membranes  d’un  bleu  foncé.  Semblables  altérations 
existent  dans  le  plexus  utérin  du  côté  droit  et  dans  la  veine  hypogastrique 
correspondante. 

))  Obs.  38. — Branches  et  tronc  de  la  veine  hypogastrique  gauche  remplis  de 
pus;  leur  tunique  interne  tapissée  d’une  fausse  membrane  noire.  Leurs  parois 
ramollies.  Fausses  membranes  unissant  la  face  postérieure  de  l’utérus  au 
rectum,  et  entre  ces  deux  organes  épanchement  d’une  pinte  de  pus.  » 

Trousseau  a communiqué  à Dronsart  pour  sa  thèse  d’agrégation  (â)  une 
observation  de  phlébite  pelvienne  oii  l’autopsie  révèle  l’entière  olilitération  des 
veines  hypogastriques.  L’intérieur  des  vaisseaux  contenait  ici  des  caillots  de 
sang,  là  des  concrétions  fibrineuses,  plus  loin  du  véritable  pus,  dans  quelques 
points  enfin  un  mélange  de  sang  et  de  pus.  Membrane  interne  épaissie,  d’un 
rouge  foncé  par  places,  en  d’autres  endroits  tapissée  d’une  fausse  membrane 
qui  simulait  une  quatrième  tunique.  Les  veines  utérines  participaient  à cette 
• altération.  Le  tissu  cellulaire  était  infiltré  d’une  sérosité  limpide. 

(1)  Dance,  jfi’cA.,  1828,  t.  XVIII,  p.  494. 

(2)  Tonnelé,  Arch.,  1830,  t.  XXII,  p.  366. 

(3)  Robert  Lee,  London,  1833. 

(4)  Trousseau,  Concours  de  1826-27. 
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Un  autre  fait  également  communiqué  à Dronsart  par  Troussel  mentionne 
l’existence  dans  la  veine  hypogastrique  et  ses  divisions  d’un  caillot  rouge 
jaunâtre,  granuleux,  consistant  chez  une  femme  de  vingt  ans  morte  à son  lit 

de  couches. 

Dans  une  remarquable  observation  de  Charcot  (1),  il  est  dit  que  les  veines 
fémorale,  hypogastrique  et  iliaque  externe  gauches  se  présentent  sous  la  forme 
de  cordons  volumineux,  très-durs  au  toucher.  Leur  calibre  est  totalement 
oblitéré  par  des  caillots  fibrineux  ; ces  caillots  adhèrent  intimement  aux 
parois  vasculaires  qui  sont  épaissies  et  dont  la  membrane  interne  est  opaque 
et  rugueuse;  ils  sont  moins  adhérents  dans  l’hypoga.strique.  Ils  sont  com- 
posés, ainsi  qu’on  s’en  assure  en  les  divisant  transversalement,  de  nombreuses 
couches  concentriques.  Ils  sont  d’une  consistance  ferme,  friables  cependant 
dans  certains  points  ; çà  et  là  même  on  rencontre  entre  les  divers  feuillets  qui 
composent  le  caillot,  des  amas  dhine  substance  semi-liquide,  jaunâtre,  puri- 
forme.  La  coloration  des  caillots  est  en  général  d’un  blanc  jaunâtre,  avec  des 
stries  et  des  taches  de  couleur  brune  ou  lie  de  vin. 

A l’examen  microscopique,  ces  caillots  ont  présen  té  la  composition  suivante  : 
1®  fibrine  présentant  encore  l'aspect  fibrillaire  (seulement  dans  les  parties 
denses  du  caillot);  2®  matière  amorphe  disposée  en  grumeaux  résultant  de  la 
désagrégation  de  la  fibrine  ; 3®  granulations  moléculaires  en  grande  quantité  ; 
à®  globules  de  graisse  libres,  de  volumes  divers  ; 5®  globules  de  sang  défor- 
més et  diversement  altérés.  Les  grumeaux  fibrineux,  les  granulations  molé- 
culaires et  les  globules  graisseux  sont  surtout  abondants  dans  les  parties 
ramollies  du  caillot. 

Le  docteur  Hecker,  dans  un  travail  sur  l’obturation  de  l’artère  pulmonaire 
après  l’accouchement  (2)  rapporte  une  observation,  citée  par  Charcot,  dans 
laquelle  on  voit  que  la  veine  hypogastrique,  ainsi  que  plusieurs  autres,  était 
oblitérée  par  des  caillots  fibrineux. 

Dans  l’observation  de  Cruveilhier  xléjà  citée  à propos  des  veines  ovariques, 
il  est  parlé  des  veines  hypogastriques  qui  se  présentaient  aussi  comme  des 
cordons  durs,  et  devaient  leur  dureté  aux  caillots  compactes,  adhérents,  déco- 
lorés, qui  les  remplissaient. 

Enfin,  dans  le  recueil  d’observations  de  Béhier  (3),  je  note  les  passages 
suivants  : 

« Obs.  1 .—Veine  hypogastrique  pleine  de  pus  coloré  en  rose  par  son  mélange 
avec  le  sang.  Parois  injectées  recouvertes  d’une  fausse  membrane  grisâtre, 
laquelle  semble  limiter  l’épanchement  à l’aide  d’une  sorte  de  lame  mince 
qui  ne  s’étend  pas  par  une  ligne  circulaire  régulière  autour  de  la  veine,  mais 

(1)  Charcot,  De  la  mort  subite  dans  la  phlegmatia  alba  dolens.  Paris,  1858,  obs.  1, 

p.  7. 

(2)  Hecker,  Deutsche  Klinik,  sept.  1855,  n®  36. 

(3)  Béhier,  loc,  cit. 
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par  une  ligne  sinueuse  à tracé  très-inégal.  Au-dessus  de  cette  ligne,  la  face 
interne  de  la  veine  est  normale,  lisse,  et  ne  contient  pas  de  sang.  Pus  dans  la 
veine  sacrée  latérale  jusqu’au  tronc  de  l’iiypogastrique. 

» Obs.  1 bis. — Veine  hypogastrique  gauche  gorgée  d’un  sang  noir  sirupeux, 
contenant  de  petits  caillots  blanchâtres  granuleux.  Épanchement  trouble,  puri- 
ibrme,  mêlé  de  flocons  pseudo-membraneux,  occupant  les  deux  fosses  iliaques 
au  niveau  des  annexes,  surtout  à gauche,  et  tout  le  petit  bassin. 

» Obs.  12. — Veine  hypogastrique  d’un  rouge  violacé  que  le  lavage  et  le  grat- 
tage ne  peuvent  enlever,  remplie  par  un  caillot  AÛolet  et  poisseux,  mais  peu 
dur  et  sans  adhérence.  Tissu  cellulaire  périveineu.x,  d’un  rouge  violacé, 
infiltré  de  sérosité  rouge  violacée.  Tissu  cellulaire  du  petit  bassin  infiltré  de 
sérosité  rougeâtre,  et  en  même  temps  injecté  surtout  au  niveau  des  veines 
malades  ; hypogastrique,  iliaque  externe  et  iliaque  primitive  gauches. 

» Obs.  lU. — Plusieurs  veines  du  plexus  hypogastrique  pleines  de  sanie  noire 
et  fétide  de  l’un  et  de  l’autre  côté.  Apparence  gangréneuse  du  vagin.  Péri- 
tonite très-intense  , pus  et  fausses  membranes  épaisses  et  très-abondantes, 
d’apparence  noirâtre  gangréneuse,  surtout  dans  le  petit  bassin. 

» Obs.  15.  — Veine  hypogastrique  épaissie,  contenant  un  caillot  sanieux, 
fétide,  verdâtre.  Repli  celluleux  urétro-rectal  infiltré  de  pus.  Un  peu  de  péri- 
tonite du  petit  bassin. 

» Obs.  16. — Rameaux  des  veines  vésicales,  vaginales  et  utérines  pleines  de 
liquide  noir,  grisâtre,  tirant  sur  le  vert,  mal  lié  ; véritable  sanie  putride.  Tout 
le  tissu  cellulaire  qui  unit  le  vagin  au  rectum  et  à la  vessie  est  épaissi  et  comme 
infiltré  de  sérosité  jaunâtre.  Cet  épaississement  du  tissu  cellulaire  traversé 
par  les  veines  altérées  offre  le  volume  d’une  petite  orange. 

» Obs.  36.  — Veine  hypogastrique  gauche  remplie  de  caillots  jusqu’à  son 
abouchement  à la  veine  iliaque.  Veine  hypogastrique  droite,  contenant  un 
caillot  purulent.  Parois  épaissies.  Quelques  fausses  membranes  au  niveau  du 
repli  recto-utérin  à droite.  » 

Les  citations  précédentes  nous  font  connaître  d'une  part  les  altérations 
vasculaires  auxquelles  peut  donner  lieu  la  phlébite  hypogastrique  ; d’autre 
part,  les  conséquences  pathologiques  qu’elle  peut  entraîner. 

Les  altérations  vasculaires,  considérées  en  elles- mêmes,  n’offrent  rien  de 
particulier.  Mais  j’appelle  l’attention  sur  l’analogie  parfaite  qui  a paru  exister 
entre  ces  altérations  et  les  lésions  de  voisinage. 

Remarquez,  en  effet,  que,  dans  les  cas  où  la  veine  hypogastrique  contenait 
UK  caillot  violet  et  poisseux,  et  présentait  une  teinte  rouge  violacée  qui  ne 
s’enlevait  ni  par  le  lavage,  ni  par  le  grattage,  non-seulement  le  tissu  cellu- 
laire périveineu.x  était,  lui  aussi,  d’un  rouge  violacé  et  infiltré  d’une  séiosité 
violacée,  mais  le  tissu  cellulaire  du  petit  bassin  était  pénétré  par  une  infiltra- 
tion semblable  et  spécialement  au  niveau  des  veines  malades. 

Là  où  les  plexus  veineux  étaient  i-emplis  par  une  sanie  fétide,  grisâti-e  ou 
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noirâtre  le  vao-in  et  les  fausses  membranes  péritonéales  contenues  dans  le  petit 
bassin  avaient'pris  une  apparence  gangréneuse. 

Dans  d’autres  cas  où  la  veine  hypogastrique  était  épaissie,  considérablement 
indurée,  volumineuse,  tout  le  tissu  cellulaire  environnant  avait  pris  une  appa- 
rence comme  squirrheuse. 

Il  nous  parait  donc  impossible  de  contester  le  rapport  de  causalité  qui 
existe  dans  tous  ces  cas,  entre  la  phlébite  de  la  veine  hypogastrique  et  de  ses 
divisions  et  les  lésions  de  voisinage. 

Je  considère  encore  comme  devant  être  rattachées  étiologiquement  à la 
phlébite  hypogastrique,  la  péritonite  pelvienne  observée  dans  plusieurs  cas, 
l’infiltration  purulente  du  repli  urétro-rectal , la  péritonite  rétro-utérine 
(Robert  Lee),  l’infiltration  séro-plastique  du  tissu  cellulaire  vagino-recto- 
vésical,  infiltration  dont  l’épaisseur  a pu  acquérir  le  diamètre  d’une  petite 
orange  (Béhier), 

Ce  qui  ne  permet  pas  de  douter  que  ces  différentes  lésions  aient  eu  pour 
point  de  départ  l’inflammation  de  la  veine  et  de  ses  branches,  c’est  que 
leur  maximum  d’intensité  se  rencontrait  du  côté  ou  au  niveau  des  vaisseaux 
malades,  et  que,  d’une  autre  part,  le  degré  de  la  phlogose  veineuse  coïncidait 
assez  exactement  avec  celui  de  la  lésion  des  organes  voisins. 

Une  remarque  spéciale  à la  phlébite  du  tronc  de  la  veine  hypogastrique, 
c’est  quelle  s’associe  assez  fréquemment  à la  phlébite  des  veines  iliaque 
externe  et  iliaque  primitive,  ce  qui  est  beaucoup  plus  rare  pour  la  phlébite 
des  veines  ovariques,  tubaires,  du  ligament  rond  et  du  ligament  large.  L’abou- 
chement de  r hypogastrique  avec  les  veines  iliaques  externe  et  primitive  nous 
rend  compte  de  ce  fait  qu’il  n’était  pas  d’ailleurs  sans  intérêt  de  signaler. 

Veine  iliaque  externe.  — Continuation  de  la  veine  fémorale,  la  veine 
iliaque  externe  est  placée  comme  un  trait  d’union  entre  le  système  veineux 
du  membre  inférieur  et  le  système  veineux  pelvien.  Aussi  participe-t-elle  non 
moins  fréquemment  à la  phlébite  de  la  fémorale  et  de  ses  affluents  qu’à  la 
phlébite  des  veines  du  bassin. 

David  Davis,  dans  son  Essai  sur  la  cause  prochaine  de  la  phlegmatia  alba 
dolens  (1),  cite  deux  observations  de  cette  maladie,  dans  lesquelles  il  note  la 
phlébite  de  l’iliaque  externe  coïnciderament  avec  celle  de  la  veine  fémorale,  .l’y 
relève  les  détails  suivants  : 

« Ors.  1.  Les  veines  fémorale,  iliaque  externe  et  iliaque  primitive  étaient 
distendues  et  faisaient  corps  avec  une  substance  qui  ressemblait  à du  sang 
coagulé.  Cette  matière  ressemblait  au  coagulum  laminé  d’un  sac  anévrysmal 
avec  un  légei  mélange  de  particules  rouges  j elle  obstruait  complètement  la 
lumière  des  vaisseaux  et  adhérait  aux  parois  plus  fortement  encore  que  les 
caillots  de  la  veine  fémorale  ; mais  au  centre  existait  environ  une  cuillerée  à 

(t)  David  Davis,  Med,-ch.  Trnns.  Lond.,  1823,  t.  XII. 
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thé  cl  un  liquide  de  la  consistance  du  pus,  d'un  brun  claii'  rougeâtre  et  d’un 
aspect  pultacé.  Utérus  sain. 

» Obs.  3.  — • Veine  fémorale  et  veines  iliaques  très-adhérentes  aux  parties 
voisines.  Parois  épaisses,  tunique  interne  raboteuse,  parsemée  en  plusieurs 
points  d un  dépôt  de  lymphe  adhérente.  La  lumière  du  vaisseau  donne  encore 
passage  au  sang. 

» Obs.  k.  — Veines  iliaques  très-distendues  et  contenant  des  couches  adhé- 
rentes de  sang  coagulé,  semblables  à celles  qu’on  trouve  dans  les  sacs  ané- 
vrysmaux. Il  y a de  plus  une  espèce  de  fluide  grumeleux  de  couleur  brune, 
mêlé  d’air  et  oblitérant  presque  entièrement  les  vaisseaux.  Tuniques  très- 
enflammées  et  fort  adhérentes  aux  parties  environnantes.  » 

Dans  le  Journal  rjénéral  de  médecine  (1),  Mêlicr  cite  un  cas  de  péritonite 
puerpérale  compliquée  de  phlegmatia  alba  dolens,  et  dans  lequel  il  trouva  à 
l’autopsie  la  veine  iliaque  externe  presque  en  totalité,  et  la  veine  crurale 
dans  l’étendue  de  deux  à trois  pouces,  complètement  oblitérées  par  un  caillot 
sanguin  fibrineux  et  consistant,  semblable  aux  concrétions  polypiformes  du 
cœur.  Parois  de  ces  veines  épaissies  ; membrane  interne  rouge  ; quelques 
gouttes  de  pus  à sa  surface  ; elle  adhérait  aux  caillots  en  plusieurs  en- 
droits. 

L’observation  38  de  Robert  Lee  (2)  nous  montre,  outre  une  phlébite 
de  la  veine  hypogastrique,  de  la  fémorale  et  de  la  veine  cave,  les  parois  de 
la  veine  iliaque  externe  épaissies  et  leur  cavité  remplie  de  caülots  mous,  formés 
de  lymphe  et  de  pus. 

Dronsart  (3)  cite  le  fait  d’une  jeune  accouchée  qui  succomba  aux  suites 
d’une  phlébite  fémorale  et  pelvienne,  et  sur  le  cadavre  de  laquelle  il  trouva 
la  veine  iliaque  externe  épaissie,  et  renfermant  un  caillot  assez  résistant  avec 
diminution  de  volume  du  vaisseau . 

En  1 8ââ,  la  Gazette  médicale  (â)  publiait  plusieurs  observations  de  Boudet 
relatives  à des  phlébites  puerpérales  du  bassin  et  des  membres  inféi’ieurs. 
Dans  ce  cas,  la  veine  iliaque  contenait  des  caillots  mollasses,  sanieux,  adhé- 
rents ; dans  l’autre,  un  caillot  fibrineux  adhérant  fortement  aux  parois  de  la 
veine  iliaque  externe,  à ce  point  qu’on  ne  pouvait  l’en  détacher.  Pas  d’épais- 
sissement des  parois. 

Dans  l’observation  du  mémoire  déjà  cité  de  Charcot,  il  est  fait  mention, 
outre  les  veines  hypogastrique,  fémorale  et  iliaque  primitive,  de  la  veine 
iliaque  externe  comme  présentant  la  forme  d’un  cordon  volumineux  et  dur 
au  toucher,  une  oblitération  complète  par  un  caillot  fibrineux  très-adhérent 
aux  parois  vasculaires,  une  membrane  interne  opaque  et  rugueuse,  une 

(1)  Mêlier,  Journal  général  de  médecine,  1827,  t.  XCVIII. 

(2)  Robert  Lee,  loc.  cit,  London,  1833. 

(3)  Dronsart,  Mém.  cité,  p.  57. 

(4)  Boudet,  Gazette  médicale,  n°®  d’avril,  3 mai, 
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disposition  du  caillot  par  couches  concentriques,  en  un  mot  les  mômes 
caractères  anatomiques  que  dans  les  veines  simultanément  enflammées. 

Une  autre  observation  du  môme  auteur  rapportée  par  Bail  (1)  mentionne 
un  caillot  dense  ferme  et  résistant  occupant  l’iliaque  externe  et  l’iliaque  pri- 
mitive, ainsi  que  les  troncs  veineux  du  membre  inférieur  droit,  adhérant  for- 
tement aux  parois  vasculaires  et  se  terminant  par  un  renflement  aplati 
d’avant  en  arrière,  qui  offre  une  languette  arrondie  surmontée  par  un  petit 
prolongement  conique.  Couleur  blanc  jaunâtre,  consistance  très-ferme  à 
l’extérieur;  au  centre  une  pulpe  rougeâtre  presque  diffluente.  Au  micro- 
scope, la  matière  jaunâtre  centrale  présente  une  quantité  considérable  de 
globules  graisseux,  quelques  granulations  moléculaires  et  quelques  glo- 
bules blancs;  traitée  par  un  mélange  à parties  égales  de  sulfure  de  cai’bone 
et  d’éther,  elle  se  dissout  en  entier  sans  laisser  aucun  résidu.  Une  deuxième 
préparation  traitée  par  une  dissolution  de  bicarbonate  de  soude  au  dixième, 
se  dissout  également  en  entier.  Vaste  abcès  phlegmoneux  dans  la  fosse  iliaque 
droite  et  communiquant  avec  les  gouttières  vertébrales  qui  se  trouvent  infil- 
trées de  pus. 

Les  comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie  (2)  renferment  une  observa- 
tion de  Dumontpallier,  où  l’on  voit  que,  indépendamment  d’une  phlébite  de 
la  veine  fémorale,  il  existait  dans  les  veines  iliaque  externe,  iliaque  primi- 
tive et  cave  inférieure,  un  caillot  demi-fibrineux,  demi-sanguin,  très-bien 
organisé,  mais  non  adhérent. 

Dans  le  fait  de  Cruveilhier  déjà  cité  à l’article  veine  hypogastrique,  il  est 
noté  que  la  veine  iliaque  externe  renfermait  des  caillots  compactes,  adhé- 
rents, mais  de  date  plus  récente  que  ceux  qui  existaient  dans  les  veines  ova- 
riques  et  hypogastriques. 

Plusieurs  observations  de  Béhier  (3)  renferment  quelques  détails  relatifs  à 
la  phlébite  de  la  veine  iliaque  externe.  Je  les  transcris  ici  : 

« Obs.  1 . — Dans  la  veine  iliaque  externe,  on  trouve  un  caillot  fibrineux 
jaune,  sans  mélange  de  pus,  qui  bouche  la  lumière  du  vaisseau.  Ce  caillot  est 
peu  épais,  très-ferme  et  empêche  la  communication  entre  le  pus  contenu  dans 
la  veine  iliaque  primitive  et  dans  l’hypogastrique,  et  le  sang  sous  forme  de 
caillot  noirâtre  qui  existe  dans  la  veine  iliaque  externe. 

» Obs.  1 his. — Veine  iliaque  externe  gorgée  d’un  sang  noir,  sirupeux,  con- 
tenant de  petits  caillots  blanchâtres,  granuleux. 

» Obs.  12.— Tissu  rouge  violacé  de  la  veine  iliaque  externe;  caillot  violet  et 

poisseux,  peu  dur.  Tissu  cellulaire  périveineux  infiltré  de  sérosité  rouge 
violacée. 

» Obs.  36.— Veine  iliaque  externe  remplie  par  un  caillot  blanchâtre,  visible 

(1)  Bail,  thèse  citée,  p.  28. 

(2)  Dumontpallier,  Société  de  biologie,  décembre,  18.58. 

(8)  Béhier,  Clinique  citée. 
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au  travers  des  pai'ois  veineuses  qui  ne  sont  pas  épaisses.  Ce  caillot  se  pro- 
longe en  Las  jusqu'à  l’arcade  crurale  où  il  se  termine  en  pointe  et  se  continue 
jusque  dans  la  veine  fémorale  sous  forme  d'une  corde  rouge,  mince,  qui  est 
trè.s-loin  de  Loucher  la  lumière  du  vaisseau  dont  elle  n’occupe  pas  le  cin- 
quième. » 

On  voit  par  ces  citations  que  la  phléLite  de  la  veine  iliaque  externe  arrive 
beaucoup  plus  rarement  à la  période  de  suppuration  que  la  phlébite  des  au- 
tres veines  du  bassin  ou  du  moins  des  veines  qui  sont  en  rapport  dü'ect  avec 
1 utérus.  On  dii-ait  qu’en  s'éloignant  de  la  matrice,  comme  de  leur  foyer,  les 
irradiations  phlegmasiques  perdent  de  leur  intensité  et  n’ont  plus  la  même 
tendance  suppurative.  Ce  qui  est  certain,  c’est  qu’on  rencontre  beaucoup  moins 
souvent  le  troisième  degré  de  la  phlébite,  que  le  premier  et  le  deuxième  pour 
la  veine  iliaque  externe.  Ce  qui  n’est  pas  plus  contestable,  c’est  que  la  maladie 
revêt  dans  ce  vaisseau  la  forme  subaiguë  préférablement  à la  forme  suraiguë. 

Le  caillot,  au  lieu  de  se  fondre  en  un  liquide  purulent,  comme  il  arrive 
d ordinaire  sous  l’influence  d’une  violente  inflammation,  se  concrète,  acquiert 
de  la  dureté,  contracte  des  adhérences  avec  les  parois  veineuses  ; ces  der- 
nières s’hypertrophient  et  s’artérialisent  volontiers  et  le  tissu  cellulaire  péri- 
veineux  subit  l’influence  des  altérations  du  vaisseau  dans  un  rayon  moins  con- 
sidérable. 

Aussi  n’avons-nous  plus  à noter  pour  la  veine  iliaque  externe  de  lésions  de 
voisinage  en  aussi  grand  nombre  que  pour  les  autres  veines  du  bassin.  Dans 
un  des  cas  que  nous  avons  mentionnés,  celui  de  Mêlier,  il  existait  une  périto- 
nite concomitante,  et  encore  n’est-il  pas  sûr  que  cette  péritonite  ait  eu  pour 
seule  cause  la  phlébite  des  veines  du  bassin. 

Cependant  les  deux  observations  de  Charcot  établissent  qu’avec  les  lésions 
de  la  phlébite  des  veines  iliaque  externe,  hypogastrique  et  iliaque  primitive, 
ont  coïncidé,  dans  le  premier  cas,  un  phlegmon  suppuré  du  ligament  large, 
dans  le  second  un  abcès  phlegmoneux  de  la  fosse  iliaque  correspondante,  abcès 
communiquant  avec  les  gouttières  vertébrales  qui  étaient  infiltrées  de  pus. 

J’appelle  en  dernier  lieu  l’attention  sur  ce  point,  que  la  phlébite  do 
l’iliaque  externe  paraît  résulter  plus  fréquemment  d’une  extension  de  la  phlé- 
bite fémorale  que  de  l’iliaque  interne,  bien  que  ces  deux  modes  de  propaga- 
tion s’effectuent  en  sens  contraire  comme  le  démontrent  les  faits. 

Veine  ilisique  primitive.  — La  clinique  d’Andral  renferme  une  observa- 
tion très-remarquable  de  phlébite  suppurée  des  veines  du  bassin  avec  périto- 
nite et  abcès  métastatiques.  La  maladie  avait  offert  deux  périodes,  la  première 
caractérisée  par  des  douleurs  sourdes  dans  l’hypogastre,  une  fièvre  continue 
avec  sueurs  abondantes  la  nuit,  un  dépérissement  assez  rapide  ; la  deuxième 
par  une  prostration  graduelle,  une  altération  subite  des  traits,  un  demi-délire 
et  une  diarrhée  abondante.  Entre  autres  lésions  révélées  par  l’autopsie,  nous 
citerons  la  réplétion  des  veines  du  bassin  par  un  sang  coagulé,  auquel  était 
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mêlé  sous  forme  de  gouttelettes  épaisses  un  liquide  purulent  blanchâtre.  Le 
san-  contenu  dans  la  veine  iliaque  primitive  et  la  veine  cave  inférieure  avait 

le  même  aspect  (1). 

Cliez  le  malade  qui  fait  le  sujet  de  l’observation  5 de  Tonnelé  (2)  et  qui 
succomba  avec  une  énorme  infiltration  des  membres  inférieurs,  des  douleurs 
abdominales,  des  vomissements,  de  la  fièvre  et  une  prosiralion  extrême, 
l'examen  cadavérique  fit  reconnaître,  outre  la  suppuration  des  veines  hypo- 
gastriques, la  présence  dans  les  veines  cmrales,  iliaques  et  une  partie  de  la 
veine  cave  inférieure,  d’un  caillot  dense  qui  contenait  dans  son  centre  une 
certaine  quantité  de  pus  en  nature  et  fermait  tout  passage  au  sang.  Les  parois 
de  tous  ces  vaisseaux  étaient  très  épaissies,  inégales  et  rugueuses  : la  partie  la 
plus  élevée  de  la  veine  cave  inférieure  qui  ne  participait  point  à cette  altéra- 
tion fut  trouvée  entièrement  vide,  blanche  et  notablement  revenue  sur  elle- 
même. 

Dans  un  cas  communiqué  à Dronsart  par  Troussel,  il  est  question  d’une 
jeune  femme  prise,  quelques  jours  après  l’accouchement,  de  fièvre,  diarrhée, 
agitation,  œdème  considérable  du  membre  inférieur  gauche,  puis  de  sym- 
ptômes graves  suivis  de  mort  au  bout  de  trois  semaines.  L’autopsie  montra  la 
veine  iliaque  gauche  dilatée  et  remplie  presque  en  entier  par  un  caillot  rouge 
jaunâtre,  granuleux,  consistant,  caillot  qui  se  prolongeait  en  bas  dans  la  veine 
crurale,  en  haut  jusque  dans  la  veine  cave  inférieure.  En  dehors  de  la  veine 
iliaque  gauche,  vers  son  milieu,  existait  un  foyer  contenant  du  pus  d’un  gris 
rougeâtre  et  paraissant  communiquer  avec  la  cavité  de  la  veine. 

Dronsart  lui-même  (3)  cite  le  cas  d’une  jeune  dame  atteinte,  au  cinquième 
jour  de  ses  couches,  d’une  enflure  considérable  du  membre  inférieur  gauche, 
enflure  suivie  des  accidents  qui  caractérisent,  dit  l’auteur,  la  fièvre  de  résorp- 
tion, et  de  mort  le  quinzième  jour.  A l’autopsie  on  constata  que  la  veine 
iliaque  primitive  était  occupée  par  un  caillot  peu  consistant,  lie  de  vin,  et 
mélangé  de  pus.  Les  veines  iliaques  interne  et  externe,  ainsi  que  la  crurale 
étaient  épaissies,  tapissées  d'une  fausse  membrane  et  contenaient  un  caillot 
très-consistant.  Phlébite  utérine  concomitante.  Abcès  métastatiques  dans  le 
poumon.  Épanchement  dans  la  plèvre  gauche. 

Les  deux  observations  déjà  citées  de  Boudet(â)  sont  relatives  à deux  femmes 
en  couches  mortes  après  avoir  présenté  les  symptômes  d’une  phlébite  des  mem- 
bres inférieurs.  A l’autopsie,  on  trouva  chez  l’une  les  veines  iliaques  primitives, 
iliaques  interne  et  externe  du  côté  gauche  dilatées  et  contenant  des  caillots 
mollasses,  sanieux,  adhérents,  chez  l’autre  la  veine  cave  inférieure  oblitérée 
par  un  caillot  long  de  deux  pouces  environ  près  de  sa  bifurcation,  se  conti- 

(1)  Andral,  Clin,  méd.,  t.  IV,  p.  667. 

(2)  Tonnelé,  Arch.,  1830,  t.  XXII,  p.  366. 

(3)  Dronsart,  /oc.  cil.,  p.  57. 

(4)  Boudet,  Gaz  méd.^  avril  et  mai,  1844, 
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nuanl  dans  les  veines  iliaques  primitives,  iliaques  externes,  crurales  et  lem-s 
divisions  jusqu’au  niveau  de  la  malléole  interne,  et  adhérant  fortement  aux 
parois  de  ces  derniers  vaisseaux,  à ce  point  qu’on  ne  peut  l’en  détacher,  mais 
libre  dans  la  veine  cave.  Parois  veineuses  ni  épaissies,  ni  indurées. 

Le  recueil  d’observations  de  Béhier  (1)  fournit  encore  à la  phlébite  de  la 
veine  iliaque  primitive  une  importante  contribution.  Je  ne  cite  que  les  détails 
anatomiques  y relatifs  ; 

« Obs.  1 . — Prolongation  dans  la  veine  iliaque  primitive  du  pus  rose  contenu 
dans  la  veine  iliaque  externe. 

» Obs.  12.  — Le  tissu  de  la  veine  iliaque  primitive  gauche  est  d’un  rouge 
violacé  que  le  lavage  et  le  grattage  n’enlèvent  point.  Caillot  violet  et  pois- 
seux, mais  peu  dur  et  sans  adhérences.  Tissu  cellulaire  périveineux  rouge 
violacé,  infiltré  de  sérosité  de  même  nuance. 

» Obs.  22.  — Caillots  de  sang  noirâtres  remplissant  toute  l’étendue  des 
veines  iliaques  primitives. 

» Obs.  36. — Caillot  remplissant  complètement  l'iliaque  primitive  dans  une 
étendue  d’environ  6 centimètres.  Au  niveau  du  passage  de  l’artère  iliaque 
droite,  ce  caillot  se  termine  par  un  bord  mousse,  aplati,  comme  festonné  par 
de  petits  enfoncements  assez  réguliers.  Il  est  blanc  jaunâtre  et  d'apparence 
fibrineuse.  Vers  la  partie  postérieure  cette  apparence  jaune  est  beaucoup 
plus  étendue,  tandis  qu’à  sa  face  antérieure,  après  k centimètres  environ, 
commence  une  couche  effilée  d'abord,  mais  plus  large  à mesm-e  qu’on 
descend  vers  la  veine  crurale,  de  matière  colorante  rouge.  Le  caillot  iliaque 
retiré  de  la  veine  ne  présente  aucune  adhérence  avec  la  paroi  veineusej  il 
constitue  une  sorte  de  coque  fibrineuse  allongée  dont  le  centre  est  occupé 
par  du  pus.  Les  couches  les  plus  internes  du  caillot  en  contact  avec  le  pus 
sont  beaucoup  moins  consistantes  que  les  couches  les  plus  extérieures  et 
presque  semi-liquides,  si  bien  que,  le  pus  chassé,  il  ne  reste  plus  qu’un 
tube  fibrineux  intérieur  demi-consistant. 

» Obs.  38.  ^ Au  niveau  du  point  où  elle  est  croisée  par  Tartère,  la  veine 
iliaque  primitive  gauche  présente  un  volume  considérable  et  une  épaisseur  de 
parois  telle  qu’elle  ressemble  beaucoup  plus  à une  artère  qu’à  une  veine.  Cette 
augmentation  d’épaisseur  se  prolonge  en  bas  jusqu’au  point  où  la  saphène 
s’abouche  dans  la  fémorale.  » 

Les  observations  de  David  Davis,  déjà  citées  plus  haut  à propos  de  la  veine 
iliaque  externe,  mentionnent  des  lésions  identiques  dans  les  veines  iliaques 
primitives.  Nous  ne  pourrions,  sans  faire  double  emploi,  reproduire  les  détails 
anatomiques  qui  concernent  ces  dernières* 

Dans  l’observation  1 déjà  citée  de  son  mémoire  sur  ldi  phlegmatia  alba  doleni, 
Charcot  décrit  ainsi  les  lésions  de  la  veine  iliaque  primitive  : « adhérent  aux 
parois  du  vaisseau  dans  la  partie  inférieure  qui  se  confond  avec  le  coagulum 


(1)  Béhier,  Clin,  citée. 


PHLÉBITE  DES  VEINES  DU  BASSIN.  687 

de  l’iliaque  externe,  le  caillot  se  termine  par  en  haut  sous  Ibrme  d’un  cône  de 
plus  de  1 centimètre  de  long,  libre  dans  la  cavité  de  la  veine,  et  dont  le 
sommet  arrondi,  mais  inégal  et  déchiqueté,  est  dirigé  vers  le  cœur.  Même  com- 
position histologique  que  celle  des  caillots  décolorés  contenus  dans  la  veine 
iliaque  externe. 

Chez  la  malade  de  l’observation  3 de  Bail  (1),  les  caractères  physiques  et 
histologiques  du  caillot  étaient  les  mêmes  pour  la  veine  iliaque  primitive  que 
pour  l’iliaque  externe.  Nous  les  avons  déjà  indiqués  plus  haut. 

Dans  le  cas  déjà  mentionné  de  plilegmatia  alba  dolens  recueilli  par  Dumont- 
Pallier  à l’Hôtel-Dieu,  la  veine  iliaque  primitive,  comme  la  veine  iliaque 
externe,  renfermait  un  caillot  demi-fibrineux,  demi-sanguin,  très-bien  orga- 
nisé, mais  non  adhérent. 

Dans  l’observation  citée  plus  haut  de  Hecker,  je  note  qu’il  y a prolongation 
des  caillots  fibrineux  à travers  les  veines  iliaque  externe  et  iliaque  primitive 
aux  parois  desquelles  ils  n’adhèrent  que  faiblement  jusque  dans  la  veine  cave 
inférieure,  dans  l’étendue  de  1 centimètre  1/2,  où  il  se  termine  par  une 
pointe  conique. 

Quoique  la  phlébite  de  la  veine  iliaque  primitive  s’associe  fréquemment, 
comme  on  a pu  le  voir  par  les  citations  précédentes,  à la  phlébite  de  la  veine 
iliaque  externe,  il  est  constant  que  la  première  est  généralement  beaucoup 
plus  grave  que  la  seconde.  La  raison  en  est  simple  et  facile  à concevoir. 

La  phlébite  de  la  veine  iliaque  externe  n’est  souvent  que  l’extension  de  la 
phlébite  crurale  et  se  produit  dans  un  grand  nombre  de  cas  indépendamment 
de  la  phlébite  des  plexus  pelviens.  La  phlébite  de  l’iliaque  primitive,  au 
contraire,  est  le  plus  ordinairement  consécutive  à la  phlébite  des  veines  du 
bassin  et  notamment  de  l’iliaque  interne. 

De  plus,  il  faut  considérer  qu’elle  s’abouche  directement  avec  la  veine 
cave  et  que  la  moindre  parcelle  de  concrétion  fibrineuse,  la  moindre  goutte- 
lette de  pus,  qui  se  détachent  du  coagulum  veineux  sont  entraînées  directe- 
ment vers  les  cavités  droites  du  cœur,  et  par  conséquent,  ont  bien  plus  de 
chances  de  déterminer  les  accidents  spéciaux  auxquels  elles  peuvent  donner 
lieu. 

11  suffit  d’interroger  les  faits  pour  reconnaître  (fue  la  lésion  de  la  veine 
ilia([ue  primitive  constitue  un  danger  très-grave  et  expose  beaucoxip  plus  que 
la  phlébite  de  l’iliaque  externe  à l’infection  purulente,  et  à l’embolie. 

Quoi  qu’il  en  soit,  les  obsei-vations  auxquelles  nous  avons  emprunté  les 
détads  anatomiques  précédents  démontrent  que  le  caillot  présente  tous  les 
degrés  de  consistance  et  toutes  les  variétés  de  composition  possibles,  que  le 
pus  y est  plus  souvent  à l’état  de  mélange  avec  la  fibrine  ou  le  sang  qu’à 
1 état  pur,  que  la  concrétion  fibrineuse  est  tantôt  libre,  tantôt  adhérente  à la 
paroi  vasculaire,  que  la  surface  interne  du  vaisseau  prend  dans  certains  cas 

(1)  Bail,  thèse  citée,  p.  28* 
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une  teinte  rouge  et  violacée  que  le  lavage  et  le  grattage  n’enlèvent  point, 
quelle  peut  devenir  inégale  et  rugueuse,  que  le  tissu  de  la  paroi  est  suscep- 
tible de  s’épaissir  et  de  s’indurer  au  point  d’offrir  l’apparence  d’une  artère, 
que  le  tissu  cellulaire  périveineux  est  sujet  à s’infiltrer  de  sang  ou  de 
sérosité.  Mais  a part  la  péritonite  signalée  dans  quelques  cas  et  les  abcès 
phlegmoneux  de  la  fosse  iliaque  dont  l’observation  1 de  Charcot  nous  fournit 
un  exemple,  nous  n’avons  pas  de  lésions  de  voisinage  importantes  à signaler. 

La  veine  sacrée  moyenne  qui  se  jette,  comme  on  sait,  dans  la  veine  iliaque 
primitive,  est  susceptible  de  participer  à l’inflammation  de  cette  dernière. 
L’observation  36  de  Béhier  nous  montre  en  effet  la  veine  sacrée  moyenne 
remplie  par  un  caillot  blanc  continu  avec  le  caillot  de  la  veine  iliaque  primi- 
tive; ce  caillot  présentait  une  grande  consistance  dans  le  point  de  jonction. 
C’était  un  mélange  de  fibrine,  de  matière  colorante  et  de  pus. 

En  résumé,  considérée  dans  son  ensemble,  la  phlébite  pelvienne  se  présente 
à nous  avec  les  mêmes  lésions  que  nous  avons  attribuées  à la  phlébite  puer- 
pérale en  général. 

Le  caillot  y subit  les  mêmes  métamorphoses  que  nous  avons  mainte  fois 
mentionnées  : dissociation  de  la  fibrine,  régression  graisseuse  de  ses  éléments 
et  production  d’un  liquide  formé  des  détritus  de  ces  coagulums  sanguins. 

Examinés  au  microscope  à diverses  reprises  par  Charcot,  les  caillots 
décolorés  contenus  dans  les  veines  du  bassin  offraient  une  composition  tou- 
jours la  même  : 1”  fibrine  présentant  l’aspect  fibrillaire;  2“  matière  amorphe 
disposée  en  grumeaux  résultant  de  la  désagrégation  de  la  fibrine  ; 3“  granu- 
lations moléculaires  en  grande  quantité;  globules  de  graisse  libres,  de 
volumes  divers;  5“  globules  du  sang  déformés  et  diversement  altérés. 

C’est  surtout  dans  les  parties  du  caillot  qui  ont  subi  un  certain  degré  de 
ramollissement  qu’on  rencontre  les  grumeaux  fibrineux,  les  granulations 
moléculaires  et  les  globules  graisseux. 

Quant  à la  matière  jaunâtre  puriforme  que  l’on  trouve  parfois  au  centre  des 
caillots,  elle  est  constituée  par  une  quantité  considérable  de  globules  grais- 
seux, des  granulations  moléculaires  et  des  globules  blancs.  Traitée  par  un 
mélange  à parties  égales  de  sulfure  de  carbone  et  d’éther,  elle  se  dissout  en 
entier.  Il  en  est  de  même  quand  on  la  traite  par  une  dissolution  de  bicarbo- 
nate de  soude. 

Avant  de  se  transformer  en  liquide  puriforme,  la  fibrine  subit  certaines 
modifications  intermédiaires  ; d’abord  filamenteuse  et  composée  de  fibrilles 
caractéristiques,  elle  se  réduit  en  petits  corpuscules  amorphes  et  se  dissocie 
peu  à peu.  Examinée  au  microscope,  elle  renferme  à cette  période,  d’après 
Cohn,  des  granulations  protéiques,  des  globules  blancs,  des  restes  de 
matière  colorante  du  sang,  des  vésicules  graisseuses  et  une  grande  quantité 
de  globules  pigmentaires. 

Les  caillots  qui  ont  subi  la  dégénérescence  graisseuse  se  dissolvant  rapide-  • 
ment  dans  le  sulfure  de  cai'bone  et  dans  l’éther,  mais  surtout  dans  le  sulfure 
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de  carbone,  on  a dans  ces  réactifs  un  excellent  moyen  de  déterminer  l’àge 
des  caillots,  ceux-ci  étant  d’autant  moins  solubles  qu’ils  sont  plus  récents. 

De  ce  que  la  matière  puriforme  mélangée  aux  concrétions  fibrineuses  ou 
i-cnfermée  dans  leur  intérieur  n’est  pas  du  pus,  s’ensuit-il  que  les  veines 
enllammées  n’en  contiennent  jamais  ? Cela  ne  serait  pas  exact,  car  j’ai  pu, 
avec  l’assistance  de  Ranvier,  m’assurer  que  certains  vaisseaux  veineux 
contenaient  un  liquide  franchement  purulent.  Mais  il  y a lieu  de  se  tenir  en 
garde  contre  les  illusions  fréquentes  auxquelles  peut  donner  lieu  l’examen  à 
l’œil  PU.  J’ai  tant  de  fois  commis  l’erreur  qui  consiste  à prendre  le  pseudo- 
pus, c’est-à-dire  la  concrétion  fibrineuse  jaune  verdâtre,  pour  du  pus,  que 
je  ne  saurais  trop  prémunir  le  lecteur  contre  les  interprétations,  faites  par  un 
grand  nombre  des  auteurs  que  nous  avons  cités,  des  résultats  de  leur  examen 
cadavérique.  Là  oii,  pour  être  fidèle  à la  citation,  nous  avons  noté  l’existence 
du  pus,  il  conviendrait  de  substituer,  pour  être  plus  près  de  la  vérité,  la  quali- 
fication de  liquide  puriforme. 

Quoi  qu’il  en  soit,  il  est  des  cas  où  le  contenu  de  la  veine  malade  consiste 
en  véritable  pus  et  parfois  même  en  une  sorte  de  sanie  putride. 

Ce  qui  vient  à l’appui  de  la  possibilité  de  certaines  suppurations  intra- 
vasculaires, c’est  la  conformité  de  lésions  du  tissu  cellulaire  extra-veineux, 
conformité  dont  mainte  observation,  parmi  celles  que  nous  avons  citées,  nous 
fournirait  la  preuve.  Telle <était  même  dans  nombre  de  cas  la  similitude  des 
produits  épanchés  en  dehors  du  vaisseau  et  à son  intérieur,  qu’on  aurait  pu 
croire  que  la  veine  sécrétait  à la  fois  par  sa  surface  interne  et  par  sa  surface 
externe.  Or,  quand  il  existait  soit  du  pus,  soit  de  la  sanie,  dans  la  cavité  du 
vaisseau,  le  tissu  cellulaire  périveineux  était  parfois  infiltré  lui-même  d’un 
liquide  purulent  ou  sanieux.  De  plus,  les  organes  x^oisins,  ovaire,  ligament 
large,  trompe,  etc.,  participaient  souvent  dans  une  certaine  mesure  au  travail 
suppuratif  qui  s’était  accompli  dans  la  cavité  du  vaisseau. 

Donc  la  phlébite  pelvienne  suppurée  est  possible.  Mais  il  faut  distinguer,  eu 
égard  à la  suppurabilité,  entre  les  gros  troncs,  tels  que  l’hypogastrique,  l’ilia- 
que externe  et  l’iliaque  primitive,  et  les  branches  de  petit  calibre,  telles  que 
les  veines  utéro-ovariennes,  tubaires,  du  ligament  rond,  le  plexus  pampini- 
forme,  les  veines  du  ligament  large,  etc. 

Les  premières  s’enflaumient  rarement  d’emblée.  Leur  envahissement  est  le 
résultat  d’une  propagation  de  la  phlébite,  tantôt  des  branches  de  Thypo- 
gastrique  aux  iliaques  externes  et  primitives,  tantôt  de  la  fémorale  et  de  ses 
affluents  à ces  mêmes  veines  iliaques.  Ce  qui  le  prouve,  c’est  l’àge  toujours 
plus  récent  des  concrétions  contenues  dans  ces  dernières  que  dans  les  veines 
d où  la  maladie  procède. 

L altération  des  parois  vasculaires  dans  la  phlébite  pelvienne  est  un  phé- 
nomène presque  constant.  Elle  est  d’autant  plus  grande  que  la  maladie  a 
atteint  une  période  plus  avancée.  Souples,  molles,  transparentes  et  minces  au 
début,  les  parois  s’indurent,  s’hypertrophient  et  s’artérialiscnt  au  fur  et  à 
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mesure  que  la  phlébite  fait  des  progrès,  et  dans  ce  cas  une  coupe  transver- 
sale pratiquée  sur  le  vaisseau  laisse  la  surface  de  section  béante  ht  cylindrique 
comme  celle  d’une  artère.  ■ 

Dans  les  premiers  temps,  la  surface  interne  de  la  tunique  interne  reste  ij 
lisse  et  brillante;  parfois  elle  se  colore  en  rouge,  en  rose  ou  en  violet,  suivant  j 
que  le  coagulum  présente  l’unt  de  ces  nuances.  11  y a lieu  de  penser  que 
c’est  là  un  phénomène  d’imbibition,  bien  que  la  coloration  accidentelle  ne  | 
s’efface  ni  par  le  grattage  ni  par  le  lavage.  • ! 

Plus  tard,  la  membrane  interne  devient  inégale,  rugueuse,  réticulée  et 
contracte  des  adhérences  avec  le  caillot  à mesure  que  celui-ci  se  transforme 
et  durcit.  Des  lamelles  et  filaments  de  tissu  celluleux  lâche  unissent  d’abord 
le  caillot  aux  parois  vasculaires,  mais  plus  tard  ces  lamelles  qui  peuvent  af- 
fecter par  rapport  à l’axe  du  vaisseau  toutes  les  directions  : oblique,  parallèle, 
transversale,  donnent  lieu  à une  sorte  de  tissu  caverneux  cloisonné  qui  em- 
prisonne dans  ses  mailles  la  matière  des  concrétions  fibrineuses.  Virchow  a 
rapporté  un  exemple  de  ce  mode  d’adhérences  intra-vasculaires,  et  une  obser- 
vation de  Dumontpallier  (1)  a décrit  un  aspect  semblable  des  veines  iliaque 
primitive,  iliaque  externe  et  fémorale. 

En  coupant  perpendiculairement  ces  vaisseaux,  la  section  les  montrait  di- 
visés par  une  ou  plusieurs  cloisons  celluleuses  très- résistantes,  qui  leur  don- 
naient l’aspect  de  fusils  à double,  triple,  quadruple  canon.  Si  l’on  pressait  le 
vaisseau  avec  le  manche  du  scalpel,  on  faisait  saillir  les  extrémités  des  cail- 
lots fibrineux  qui  comblaient  les  différentes  loges  cellulaires. 

Examinée  au  microscope,  la  tunique  interne  présente  cet  état  nécrobiotique 
que  nous  avons  constaté  dans  la  phlébite  utérine  et  qui  consiste  dans  une 
dissociation  moléculaire  des  éléments  de  la  tunique  malade. 

Même  résultat  de  l’examen  microscopique  pour  la  tunique  externe,  c’est-à- 
dire  hyperplasie  du  tissu  de  la  tunique,  dissociation  moléculaire  des  éléments 
cellulaires  qui  sont  extrêmement  abondants,  et  dégénérescence  graisseuse  des 
cellules  proliférées. 

Un  dernier  caractère  anatomique  de  la  phlébite  pelvienne,  c’est  la  fréquence 
des  lésions  locales  concomitantes  auxquelles  elle  peut  donner  lieu.  Nous  y 
avons  insisté  avec  détail  pour  chaque  veine  en  particulier.  Nous  rappellerons 
seulement  ici  que  les  plus  communes  parmi  ces  lésions  sont  le  phlegmon  du 
ligament  large,  l’ovarite,  l’inflammation  de  la  trompe,  celle  du  ligament 
rond,  les  infiltrations  plastiques  ou  purulentes  du  tissu  cellulaire  des  diverses 
circonscriptions  du  bassin,  le  phlegmon  de  la  fosse  iliaque,  la  péritonite  li- 
mitée au  voisinage  des  veines  malades,  etc. 

Symptômks  de  la  phlébite  pelvienne.  — Considérée  dans  son  ensemble,  la 
phlébite  pelvienne  se  manifeste  par  des  symptômes  généraux  qui  ne  diffè- 

(f)  Dumontpallier,  Comptes  rendus  de  la  Soc.  de  biol,,  décembre  1858. 
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rent  pas  de  ceux  que  nous  avons  attribués  à la  phlébite  utérine  : Mssons 
répétés,  fièvre  intense  avec  exacerbation  vespérienne,  oppression  des  forces, 
altération  des  traits,  vomissements,  diarrhée,  tympanite,  céphalalgie,  agita- 
tion, insomnie  et  tout  ce  cortège  de  phénomènes  qu’on  a désigné  sous  le  nom 
d’état  typhoïde. 

De  plus,  la  phlébite  pelvienne,  comme  toute  phlébite  puei-pérale,  expose  à 
l’infection  purulente  et  à l’embolie.  L’infection  purulente  s’est  rencontrée 
dans  un  grand  nombre  des  cas  que  nous  avons  cités  (1). 

Quant  à l’embolie,  elle  sera  d’autant  plus  à craindre  que  la  phlébite  porte 
sur  des  troncs  plus  volumineux,  et  cela  par  plusieurs  raisons,  d’abord,  parce 
que  la  voie  qui  de  ces  troncs  mène  l’embolus  à travers  le  cœur  jusqu’à  l’artère 
pulmonaire  est  plus  large,  plus  facile,  plus  directe  j en  second  lieu,  parce  que 
les  chances  de  détachement  d’un  embolus  seront  toujours  plus  grandes  sur  le 
caillot  qui  remplit  plus  ou  moins  incomplètement  une  grosse  veine,  que  sur 
la  concrétion  sanguine  qui  oblitère  un  petit  vaisseau.  Voilà  pourquoi  l’embolie 
a été  jusqu’à  ce  jour  beaucoup  plus  souvent  observée  dans  la  phlébite  des 
veines  crurales  et  iliaques  que  dans  la  phlébite  utérine  et  dans  celle  des  plexus 
veineux  pelviens. 

Les  symptômes  locaux  propres  à la  phlébite  pelvienne  peuvent  être  pres- 
sentis d’après  ce  que  nous  avons  dit  des  lésions  de  voisinage  auxquelles  peut 
donner  lieu  la  phlébite  de  chacune  des  veines  du  bassin. 

Supposez  une  phlébite  des  veines  ovariques  et  tubaires.  Dans  la  gi'ande  ma- 
jorité des  cas,  cette  phlébite  aura  donné  lieu  à une  infiltration  plastique  du 
tissu  cellulaire  ambiant,  et,  par  conséquent,  à une  tuméfaction  douloureuse 
de  la  portion  correspondante  du  ligament  large,  tuméfaction  qu’une  explora- 
tion attentive  nous  mettra  presque  toujours  à même  de  reconnaitre.  Si,  après 
avoir  saisi  le  fond  de  l’utérus,  comme  le  conseille  Béliier,  entre  le  pouce  et 
le  médius  d’une  main,  vous  faites  glisser  ces  deux  doigts  sur  les  parties  laté- 
rales de  l’organe,  vous  rencontrez  du  côté  malade  une  corde  dui-e  et  doulou- 
reuse qui  se  dirige  vers  la  partie  antéro-inférieure  de  la  fosse  iliaque.  Cette 
corde  représente  la  portion  des  annexes  tuméfiée. 

Si  les  veines  du  ligament  large  sont  comprises  dans  ce  processus  inflam- 
matoire, le  ligament  large  tout  entier  pourra  êti-e  envahi  pai-  l’infiltration 
plastique,  il  aura  perdu  sa  souplesse  normale,  et  ce  ne  sera  plus  seulement 
une  corde  que  la  palpation  permettra  de  sentir,  mais  une  vaste  induration, 
accompagnée  d’une  douleur  et  d’un  gonflement  plus  ou  moins  considérables, 
induration  qui  correspond  à la  totalité  du  ligament  large. 

On  se  rappelle  encore  que  la  phlébite  des  plexus  vésicaux,  vaginaux,  hé- 
morrhoïdaux  et  utérins,  c’est-à-dire  des  plexus  constitués  par  les  veines  qui 
procèdent  des  diflérents  viscères  pelviens,  vessie,  vagin,  rectum  et  utérus^ 
pi  évoquait  souvent  des  infiltrations  séreuses,  plastiques  et  purulentes,  soit 

(1)  Voy,  les  observations  de  Dance,  Lenoir,  Béhier,  etc. 
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dans  le  tissu  cellulaire  (lui  entoure  ces  organes,  soit  dans  les  replis  périto- 
néaux qui  les  séparent.  Or,  si  de  telles  lésions  sc  sont  produites  au  voisinage 
des  veines  enflammées,  le  toucher  par  le  vagin  ou  le  rectum  nous  fournira 
les  moyens  de  le,s  constater  ou  tout  au  moins  de  les  soupçonner. 

Enfin,  on  n’a  pas  oublié  que  la  péritonite  pelvienne  était  la  conséquence 
très-fréquente  de  la  phlébite  des  veines  du  bassin  ; eh  bien,  si,  après  avoir 
vu  apparaître  dès  le  début  les  phénomènes  généx’aux  significatifs  d’une  phlé- 
bite commençante,  on  voit  se  produire  successivement  quelques-unes  des 
déterminations  locales  que  nous  avons  signalées,  on  ne  s’étonnera  pas  que, 
sur  cet  ensemble  de  troubles  morbides,  se  greffent  tout  à coup  les  manifesta- 
tions d'une  péritonite  pelvienne. 

Tant  que  la  phlébite  reste  limitée  aux  petites  veines  du  bassin,  la  circula- 
tion subit  rarement  une  gène  appréciable.  Mais  du  moment  que  les  veines 
iliaques  interne,  externe  et  primitive  sont  atteintes,  les  membres  inférieurs 
deviennent  le  siège  d’un  œdème  d’autant  plus  considérable  que  l’oblitération 
est  plus  complète  et  le  tronc  veineux  plus  rapproché  du  cœur.  Les  observa- 
tions de  David  Davis,  Robert  Lee,  .Mêlier,  Dronsart,  Boudet,  etc.,  nous  ofi'rent 
de  très-beaux  exemples  de  ces  infiltrations  séreuses  des  membres  inférieurs 
dans  la  phlébite  pelvienne. 

La  phlébite  pelvienne  a une  marche  très-capricieuse  ; elle  peut  être  aiguë, 
subaiguë  et  même  presque  chronique,  suivant  le  degré  d'intensité  de  l’em- 
poisonnement puerpéral  dont  elle  relève. 

Dans  les  épidémies  graves,  la  maladie  peut  parcourir  en  cinq  ou  six  jours, 
et  même  moins,  toutes  scs  phases.  Dès  le  début,  les  malades  sont  comme 
sidérées;  l’altération  des  traits  est  profonde  ; la  physionomie  et  l’attitude  expri- 
ment l’abattement,  la  stupeur  et  l’effroi  ; les  phénomènes  ataxo-adynamiques 
atteignent  rapidement  leur  maximum  d’intensité;  la  langue  et  la  muqueuse 
buccale  deviennent  sèches  et  fuligineuses;  l’hypogastre,  presque  toujours  dou- 
loureux au  début,  reprend  souvent  sa  souplesse  et  son  indolence,  mais  les  ac- 
cidents gi’aves  n’en  persistent  pas  moins,  une  diarrhée  colliquative  a lieu,  des 
eschares  se  produisent,  au  délire  succède  le  coma,  puis  la  mort  survient. 

La  forme  subaiguë  est  la  plus  commune.  Sa  durée  moyenne  est  de  deux 
à trois  septénaires  ; mais  elle  dépasse  quelquefois  cette  limite,  et  j’ai  gardé  sou- 
vent trois  à quatre  mois  dans  mon  service  des  malades  qui  avaient  présenté 
tous  les  symptômes  d'une  phlébite  pelvienne. 

Dans  les  cas  moyens,  le  mal  débute  par  des  frissons  qui  peuvent  se  répéter 
pendant  huit  jours  au  nombre  de  cinq,  six,  huit,  dix  et  jusqu’à  quinze,  chacun 
d’eux  témoignant  d’un  nouveau  progrès  de  la  phlébite,  soit  quant  au  nombre 
des  vaisseaux  qu’elle  envahit,  soit  quant  aux  phases  par  lesquelles  passe  la 
phlegmasie  vasculaire,  soit  enfin  quant  à la  propagation  de  cette  phlegmasie 
aux  organes  environnants.  Les  symptômes  locaux  qui,  dans  la  forme  suraiguë, 
sont  relativement  peu  accusés,  deviennent  ici  plus  manifestes;  l’hypogastrc 
est  tendu  et  douloureux,  le  palper  y constate  un  empâtement  simple  ou 


693 


PHLÉBITE  DES  VEINES  DU  BASSIN, 

double  suivant  qu’un  seul  des  deux  côtés  ou  les  deux  à la  fois  sont  pris. 
Mais  on  n’observe  pas  ces  douleurs  violentes,  avec  tendance  à la  généralisation, 
qui  appartiennent  à la  péritonite,  à moins  que  celle-ci  ne  vienne  compliquer 
la  phlébite  pelvienne.  Le  faciès  est  pâle,  abattu,  mais  conserve  en  partie  son 
expression  normale.  Les  malades  possèdent  leur  intelligence  et  répondent 
aux  questions.  La  fièvre  est  vive,  la  peau  chaude,  la  bouche  pâteuse,  la  soif 
continuelle,  l’appétit  capricieux  ou  nul.  Pas  de  vomissements,  parfois  un  peu 
de  diarrhée,  mais  pas  assez  intense  ni  assez  durahle  pour  compromettre  sé- 
lieusement  la  vie  ; nuits  mauvaises,  agitation,  insomnie;  peu  ou  point  de  dé- 
lire. Les  lochies  diminuent  d’abondance,  puis  se  suppriment  ; la  sécrétion 
lactée  qui  avait  continué  de  se  faire  les  premiers  jours  se  tarit  également. 

Cet  état  persiste  quelquefois  pendant  dix  à quinze  jours  sans  changement 
bien  prononcé,  puis  tout  à coup  les  symptômes  d’une  infection  purulente  se 
déclarent,  et  dans  l’espace  de  quelques  jours  les  malades  succombent. 

Une  péritonite,  d’abord  limitée  aux  annexes  et  qui  s’étend  ensuite  rapide- 
ment à toute  la  cavité  de  l’abdomen,  peut  aussi  ruiner  en  très-peu  de  temps 
les  espérances  que  la  médiocre  intensité  apparente  des  accidents  généraux  et 
locaux  avait  pu  d’abord  faire  concevoir. 

Au  lieu  de  se  terminer  ainsi  brusquement  par  une  catastrophe,  la  maladie 
se  prolonge  quelquefois  en  affectant  une  allure  assez  bénigne.  Et  alors  voici 
ce  qui  se  passe. 

De  deux  choses  l’une,  ou  les  accidents  se  concentrent  dans  la  région  pel- 
vienne, ou  bien  ils  s’amendent  de  ce  côté  pour  se  disséminer  sur  certains 
points  de  l’organisme. 

Lorsque  l’action  moi-bide  demeure  pelvienne,  l’examen  de  l’une  des  fosses 
iliaques  conduit  à reconnaître  la  formation  d’une  tumeur  liée  à l’existence 
soit  d’un  phlegmon  du  ligament  lai-ge,  soit  d’une  ovarite  suppurée,  soit  d'un 
abcès  iliaque,  soit  d’une  péritonite  circumutérine,  etc.,  puis  l’on  voit  se  dé- 
rouler la  série  de  phénomènes  qui  appartiennent  à l’évolution  de  ces  sortes 
de  lésions.  La  mort  en  est  souvent  la  conséquence  ; mais  une  longue  expé- 
rience m’a  appris  que  ces  diverses  suppurations  pouvaient  avoir  aussi  une 
terminaison  favorable,  soit  que  la  collection  purulente  s’ouvre  au  dehors  à 
travers  la  peau  des  parois  abdominales,  soit  qu’elle  se  fasse  jour  dans  un  des 
viscères  pelviens,  rectum,  vessie,  vagin,  utérus,  etc. 

Quelquefois  la  disparition  spontanée  des  accidents  pelviens  co'incide  avec 
ce  qu  on  pourrait  appeler  les  symptômes  de  l’infection  purulente  externe,  et 
alois  on  voit  survenir  tantôt  des  abcès  du  sein  qu’aucune  gei’çure  préalable 
n avait  déterminés,  tantôt  des  arthrites  uniques  ou  nuiltiples,  susceptibles  de 
guérir,  mais  aussi  de  se  terminer  par  suppuration  ou  par  ankylosé,  des  infil- 
liations  purulentes  du  tissu  cellulaire  ou  des  muscles  pouvant  atteindre  âpeu 
pi  ès  indistinctement  toutes  les  parties  du  corps. 

11  est  facile  de  concevoir  que  le  développement  de  toutes  ces  affections 
secondai!  es  exige  un  laps  de  temps  plus  ou  moins  considérable,  et  que 
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deux,  trois  et  même  quatre  mois  puissent  s’écouler  avant  que  la  guérison  ait 
lieu. 

Dti  reste,  il  est  digne  de  remarque  qu’à  dater  du  moment  où  le  mal  se 
localise,  soit  dans  un  département  circonscrit  du  bassin,  soit  dans  les  parties 
externes  du  corps,  les  accidents  généraux,  et  notamment  les  manifestations 
de  l’état  typhoïde,  disparaissent,  la  fièvre  tombe,  la  face  reprend  une  expres- 
sion plus  calme  et  plus  intelligente,  la  langue  s’humecte,  l’appétit  renaît. 
La  maladie  entre  dans  une  nouvelle  phase,  et  si  le  chemin  à parcourir  est 
long,  difficile  et  semé  de  beaucoup  de  dangers,  du  moins  l’on  sent  que  la 
lutte  est  possible  et  que  de  grandes  chances  d’amélioration  ont  surgi.  Ce 
n’est  pas  ici  le  lieu  de  faire  connaître  les  nombreux  périls  auxquels  expose 
l’évolution  des  diverses  lésions  secondaires  que  je  viens  de  signaler.  Je  renvoie 
le  lecteur  aux  chapitres  spéciaux  que  j’ai  consacrés  à l’étude  de  chacune 
d’ elles. 

Mais  une  place  doit  être  réservée  ici  à la  possibilité  des  embolies  consécu- 
tives à la  phlébite  pelvienne. 

Dans  un  travail  sur  l’oblitération  de  l’artère  pulmonaire  comme  cause  de 
mort  subite  après  l’accouchement  (1),  le  docteur  Heckei,  cité  par  Charcot, 
rapporte  le  cas  d’une  femme  de  trente  ans,  atteinte  de  métrite  puerpérale  et 
morte  subitement  le  cinquième  jour  de  ses  couches.  A l’autopsie  on  trouva 
l’utérus  volumineux,  quelques  lymphatiques  contenant  du  pus,  les  veines 
utérines  remplies  de  caillots  fibrineux,  la  veine  hypogastrique  droite  complè- 
tement bouchée  par  des  caillots  s’étendant  jusque  dans  l'iliaque  commune. 
• Poumons  œdémateux  ; le  tronc  de  l’artère  pulmonaire  est  fermé  par  un 
thrombus  qui  s’étend  dans  les  deux  branches  et  peut  être  suivi  assez  loin  dans 
ses  ramifications. 

Une  autre  observation  du  docteur  Cohn,  cité  par  Bail,  est  relative  à une 
jeune  femme  de  vingt-trois  ans  morte  subitement  à la  Chai’ité  dans  le  service 
de  Pelletan,  après  avoir  présenté,  pendant  plusieurs  mois  après  son  accou- 
chement, des  symptômes  de  phthisie  pulmonaire.  A l’autopsie,  on  trouva  dans 
la  veine  hypogastrique  droite  un  caillot  blanc,  adhérent  aux  parois  vasculaires, 
qui  envoyait  un  prolongement  mamelonné  dans  la  veine  iliaque  primitive  : 
le  sommet  de  ce  caillot,  irrégulier  et  déchiqueté,  paraissait  avoir  été  tout 
récemment  déchiré.  Un  coagulum  mou  remplissait  l’hypogastrique  à 2 ou 
3 centimètres  au-dessous  du  point  où  finissait  le  caillot  blanc  et  adhérent  aux 
parois  de  la  veine.  Le  ventricule  droit  était  rempli  par  un  caillot  mou  qui  se 
prolongeait  dans  le  tronc  pulmonaire.  La  bifurcation  gauche  de  cette  artère 
renfermait  un  caillot  mou  qui  s’étendait  assez  loinj  mais  la  bifurcation  droite 
était  oblitérée  par  un  énorme  caillot  blanc,  de  forme  irrégulière,  assis  à cheval 
sur  l’éperon  formé  par  l’écartement  des  deux  premières  divisions  de  la  bronche 
droite  ; il  envoyait  dans  chacune  d’elles  un  prolongement  blanc  et  résistant. 


(1)  Hecker,  Deutsche  Klinik,  1855,  n°  36. 
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Un  caillot  moxi,  formé  derrière  lui,  venait  se  réunir  au  coagulum  récent  formé 
dans  le  tronc  pulmonaire  ; et  dans  les  vaisseaux  du  poumon  droit,  des  caillots 
d’origine  évidemment  récente  oblitéraient  jusqu’aux  petites  ramifications 
artérielles.  Le  bouchon  fibrineux  n’offrait  pas  la  moindre  adhérence  aux  pa- 
rois vasculaires,  d’ailleurs  lisses,  incolores  et  parfaitement  saines. 

Il  est  assez  malaisé  de  savoir  si  dans  cette  dernière  observation  la  phlébite 
relevait  de  l’état  puerpéral  ou  de  l’état  cachectique  engendré  par  la  phthisie. 
Pourtant,  si  l’on  tient  compte  de  l’état  de  la  veine  hypogastrique,  de  l’adhé- 
rence du  caillot  blanc  quelle  contenait  avec  les  parois  vasculaires,  il  y a lieu 
de  penser  que  rinfiammation  de  cette  veine  avait  une  origine  déjà  assez 
éloignée  et,  comme  d’une  autre  parti!  est  parlé  dans  l’observation  d’une  affec- 
tion fébrile  qui  retint  la  malade  plusieurs  jours  au  lit  après  l’accouchement, 
et  ne  lui  permit  de  quitter  l’hôpital  qu’au  bout  de  trois  semaines,  l’étiologie 
puerpérale  de  la  phlébite  devient  assez  supposable. 

Le  savant  travail  de  Charcot  sur  la  mort  subite  dans  la  phlegmatia  alba 
dolens,  renferme  une  observation  recueillie  par  notre  éminent  collègue  à la 
Pitié,  observation  relative  à une  mort  rapide  par  obstruction  de  l’artère  pul- 
monaire, consécutivement  à une  phébite  puerpérale  des  veines  fémorale,  hy- 
pogastrique et  iliaque  externe  gauches.  Ces  veines  se  présentaient  sous  la 
forme  de  cordons  volumineux  très-durs  au  toucher.  Leur  calibre  était  tota^ 
lement  oblitéré  par  des  caillots  fibrineux.  Il  en  était  de  même  de  la  veine 
iliaque  primitive  ; seulement,  dans  celle-ci,  le  caillot  s’arrêtait  brusquement 
au  niveau  d’un  point  qui  avait  été  comprimé  à une  certaine  époque  par  une 
tumeur  de  nature  purulente  développée  dans  l’épaisseur  du  ligament  large. 
Ce  caillot,  qui  se  confondait  par  sa  partie  inférieure  avec  le  coagulum  de  la 
veine  iliaque  externe,  se  terminait  par  en  haut  sous  la  forme  d’un  cône  de 
plus  d’un  centimètre  de  long,  libre  dans  la  cavité  de  la  veine  et  dont  le  som- 
met arrondi,  mais  inégal  et  déchiqueté,  était  dirigé  vers  le  cœur.  Le  ti-onc  de 
1 artère  pulmonaire  et  ses  divisions  étaient  occupés  par  un  coagulum  ramifié 
de  formation  évidemment  récente,  mais  dans  certains  points,  et  surtout  dans 
les  branches  droites,  il  était  décoloré,  d’un  hlanc  jaunâtre,  consistant,  friable, 
ramolli  par  places  et  présentant  çà  et  là  de  petits  foyers  d’une  substance  pu-? 
lilorme.  La,  on  trouvait  un  coagulum  volumineux,  placé  à cheval  sui’ l’éperon 
saillant  que  tonnaient,  en  se  bifurquant,  deux  vaisseaux  de  troisième  ordre,  et 
toi  lement  recourbé  sur  lui-même  pour  pénétrer  dans  ces  vaisseaux. 

Ces  obsenations  nous  montrent  la  possibilité  d’une  mort  subite  on  tout  au 
moins  fort  lapide,  dans  les  cas  de  phlébite  pelvienne,  non-seulement  à une 
époque  très-i  approchée  de  1 accouchement,  mais  même  plusieurs  mois  après. 
Les  accidents  qui  annoncent  la  terminaison  funeste  consistent  dans  une  véri- 
table syncope,  si  la  mort  est  réellement  soudaine;  dans  une  violente  dyspnée 
avec  retroidissement  de  la  face  et  des  extrémités,  an'aiblissement  et  accélé- 
ration des  battements  de  cœur,  prostration  extrême,  absence  fréquente  de 
troubles  sensoriaux,  si  l’issue  fatale  n’est  que  rapide. 
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Il  est  un  mode  de  terminaison  dont  il  me  serait  difficile  de  fournir  la 
preuve  matérielle,  mais  de  l’existence  duquel  je  reste  pourtant  intimement 
convaincu  : c’est  le  mode  de  terminaison  par  résolution. 

Certaines  thromboses  des  veines  du  bassin  parvenues  à des  degrés  divers 
de  leur  évolution  sont  susceptibles  de  fondre  et  de  disparaître  sans  laisser  de 
traces,  sans  donner  naissance  à aucune  lésion  concomitante  ou  terminale 
gi-ave.  Voici  sur  quelles  données  j’appuie  cette  manière  de  voir. 

Il  est  des  malades  qui,  pendant  plusieurs  jouis,  sont  atteintes  de  frissons 
répétés,  en  même  temps  qu’elles  se  plaignent  d’un  point  douloureux  dans 
l’un  des  côtés  du  bassin,  point  presque  toujours  fixe  et  appréciable  soit  par 
l’exploration  extérieure  des  annexes,  soit  par  le  toucher  vaginal.  Eh  bien,  il 
arrive  fréquemment  que,  si  la  cause  qui  a provoqué  cette  phlébite  commen- 
çante vient  à cesser,  les  accidents  douloureux  fébriles  cessent  avec  elle  et  un 
rétablissement  aussi  prompt  qu’inespéré  s’opère. 

Une  preuve  non  moins  concluante  peut  se  déduire  de  l’analogie  des 
thromboses  pelviennes  avec  les  thromboses  variqueuses  des  membres  infé- 
rieurs. Ces  thromboses  variqueuses  se  produisant  sous  nos  yeux,  nous 
sommes  à même  de  suivre  toutes  leurs  phases  et  de  constater  que  dans 
certains  cas  les  caillots  veineux  peuvent  disparaître  à peine  formés,  que  dans 
d’autres  cas  leur  présence  peut  provoquer  l’inflammation  du  tissu  cellulaire 
ambiant,  déterminer  un  engorgement  phlegmoneux  avec  menace  de  suppu- 
ration, menace  qui  avorte  et  qui  est  suivie  du  retour  des  parties  à leur  volume 
et  à leur  état  primitifs.  Or,  n’est-il  pas  admissible  que  la  phlébite  pelvienne, 
soumise  aux  mêmes  lois  physiologico-pathologiques  que  la  phlébite  des  mem- 
bres inférieurs  est,  elle  aussi,  susceptible  de  rétrograder,  surtout  quand  elle 
n’a  pas  encore  franchi  les  premières  périodes  de  son  évolution? 

Complications.  — La  phlébite  pelvienne  peut  se  produire  indépendamment 
de  toute  autre  affection  puerpérale;  mais  c’est  là  plutôt  l’exception  que  la 
règle.  D’ordinaire  la  phlébite  pelvienne  est  en  connexion  plus  ou  moins  étroite 
avec  un  certain  nombre  de  processus  morbides  dont  elle  relève  ou  qui 
relèvent  d’elle. 

Ainsi  dans  la  grande  majorité  des  cas  c’est  l’extension  de  la  phlébite  utérine 
aux  veines  du  bassin  qui  engendre  la  phlébite  pelvienne.  D’autres  fois  c’est 
du  système  veineux  des  membres  inférieurs  que  l’inflammation  se  propage 
au  système  veineux  pelvien.  Un  grand  nombre  d’observations,  parmi  celles 
que  nous  avons  citées,  établissent  que  la  phlébite  des  veines  iliaque  externe, 
hypogastrique  et  iliaque  primitive  peut  succéder  à la  phlébite  crurale. 

Le  phlegmon  des  ligaments  larges,  l’ovarite  purulente,  certaines  infiltra- 
tions plastiques,  séreuses  ou  purulentes  du  tissu  cellulaire  sous-péritonéal 
pelvien,  la  péritonite  limitée  aux  annexes  ou  au  petit  bassin,  le  phlegmon  de 
la  fosse  iliaque,  sont  autant  de  complications  possibles  de  la  phlébite  pelvienne, 
complications  qu’il  ne  faut  pas  considérer  comme  purement  accidentelles, 
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mais  comme  résultant  de  la  propagation  par  voie  de  contiguïté  de  la  phlogose 
vasculaire  aux  tissus  circonvoisins. 

11  va  de  soi  qu’à  la  phlébite  pelvienne  peuvent  s’adjoindre  par  voie  de 
continuité  la  phlébite  de  la  veine  cave  inférieure,  celle  des  veines  rénales  et 
celle  du  système  porte,  et  par  un  effet  général  de  la  maladie,  la  phlébite  des 
inenibros  inférieurs,  la  phlébite  des  veines  jugulaires,  celle  des  veines  céré- 
brales et  jusqu’à  la  phlébite  de  la  veine  ophthalmique. 

L’infection  purulente,  quand  elle  naît  de  la  phlébite  pelvienne,  a pour 
conséquences  possibles  des  lésions  tantôt  internes,  comme  la  péritonite  géné- 
ralisée, la  pleurésie,  la  pneumonie,  la  péricardite,  la  méningite,  l’encé- 
phalite, etc.,  tantôt  externes,  comme  l’arthrite  localisée  ou  multiple,  les 
suppurations  de  la  glande  mammaire,  du  tissu  cellulaire,  des  muscles,  etc., 
toutes  lésions  qui  sont  beaucoup  moins  des  complications  que  des  effets 
variés  de  l’infection  du  sang  par  les  produits  de  l’inflammation  vasculaire. 

On  conçoit  cependant  que,  sous  l’influence  de  l’étaf  général,  de  véritables 
complications  puissent  naître,  telles  que  certaines  éruptions  scarlatiniformes, 
pustuleuses,  phlycténoïdes,  des  gangrènes  de  la  peau  ou  des  muqueuses,  la 
dégénérescence  graisseuse  ou  l’atrophie  aiguë  du  foie,  l’ictère,  la  néphrite 
simple  ou  albumineuse,  l’entérite  ou  le  muguet,  etc.  La  phlébite  en  est  bien 
toujours  la  cause  éloignée,  mais  elles  n’en  procèdent  plus  directement  comme 
les  lésions  précédemment  signalées.  Toute  maladie  puerpérale  susceptible  de 
déterminer  un  état  général  grave  aurait  le  pouvoir  d’entraîner  à sa  suite  ces 
accidents  généraux. 

Traitement.  — La  phlébite  pelvienne  réclame  les  mêmes  moyens  de  traite- 
ment que  nous  avons  indiqués  pour  la  phlébite  utérine.  Ipéca  au  début; 
ventouses  scarifiées  et  vésicatoires  répétés  sur  la  région  hypogastrique,  plus 
tard  onctions  mercurielles  et  belladonées  sur  le  ventre  secondées  par  l’action 
des  topiques  émollients;  opium  à doses  fractionnées  pour  calmer  l’insomnie, 
l’agitation,  les  douleurs,  s’il  y a lieu  ; teinture  d’aconit  à la  dose  de  2 à 
U grammes  par  jour  dans  le  but  de  neutraliser  les  effets  de  la  pyohémie; 
injections  vaginales  répétées  chaque  jour  plusieurs  fois  au  moyen  de  liquides 
désinfectants,  tels  que  l’eau  chlorurée,  alcoolisée,  phéniquée,  etc.,  mais 
surtout  de  1 eau  additionnée  de  chlorure  de  chaux  liquide,  pansement  des 
eschares  de  la  vulve  ou  de  la  peau  à l’aide  de  ce  môme  liquide;  aussitôt  que 
1 état  de  Testomac  le  permet,  toniques  à l’intérieur  et  médication  reconsti- 
tuante. 

Quant  au  traitement  des  complications  soit  internes,  soit  externes,  que  nous 
avons  signalées,  nous  ne  pouvons  que  renvoyer  le  lecteur  aux  chapitres  où 
ces  divers  points  de  thérapeutique  sont  discutés. 
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CHAPITRE  IV. 

PHLÉBITE  DE  LA  VEINE  CAVE  INFÉRIEURE. 

Je  résumerai  aussi  succinclement  que  possible  les  observations  dans  les- 
quelles on  a noté  la  phlébite  de  la  veine  cave  inférieure. 

Obs.  LXXXV. — Le  20  a'\TÜ1827,  on  conduit  à rnôtel-Dieuiine  jeune  femme 
qui  expire  quelques  heures  après  son  entrée  à l’hôpital.  On  rapporte  qu’elle 
est  accouchée  depuis  trois  semaines,  et  qu’après  avoir  éprouvé  des  douleurs 
assez  vives  dans  le  bas-ventre  pendant  une  dizaine  de  jours,  elle  est  tombée 
dans  un  état  de  délire  presque  continuel.  Pas  d’autres  renseignements. 

Autopsie.  — Aucune  lésion  dans  le  cerveau  et  ses  membranes  ; plusieurs 
points  d’hépatisation  passés  à l’état  d’infillration  purulente  dans  le  bord  pos- 
térieur du  poumon  gauche.  Organes  digestifs  à l’état  normal.  Désordres  pro- 
fonds du  côté  de  l’utérus,  volume  considérable,  couleur  noirâtre,  parois  telle- 
ment ramollies  que  courbées  légèrement  elles  se  rompent  comme  une  lame 
d’acier  trempé  ; les  doigts  pénètrent  dans  la  substance  de  l’organe  aussi  faci- 
lement que  dans  un  poumon  hépatisé;  la  plupart  des  veines  qui  rampent 
dans  son  épaisseur  sont  pleines  de  pus.  La  veine  ovarique  droite  est  tapissée 
dans  toute  son  étendue  par  une  fausse  membrane  au  centre  de  laquelle  on 
trouve  une  matière  purulente  mêlée  avec  des  caillots  sanguins.  Ces  traces 
d’inflammation  s’étendent  dans  la  veine  cave  inférieure,  mais  avec  cette  dif- 
férence que  les  fausses  membranes  sont  partielles  et  qu’on  ne  voit  point  de 
pus  liquide  ni  de  caillots  sanguins  dans  l’intérieur  de  cette  veine  (1). 

Obs.  LXXXVI.  — Ouvrière,  vingt-trois  ans,  entrée  i\  l’Hôtel-Dieu  le  2 no- 
vembre 1828.  Accouchée  depuis  trois  mois.  Peu  de  jours  après  l’accouche- 
ment, douleurs  dans  le  bas-ventre  et  fièvre.  Rétablissement  apparent,  sortie 
de  la  malade;  mais,  bientôt  après,  elle  rentre  avec  les  symptômes  suivants; 
face  pâle  et  bouffie,  dyspnée,  crachats  rouillés,  œdème  des  mains,  langue 
sale,  jaunâtre,  soif  modérée,  peau  chaude,  pouls  fréquent,  râle  crépitant  à 
droite  en  arrière  et  en  bas  de  la  poitrine.  Les  jours  suivants,  formation  de 
deux  abcès,  l’un  à la  face  dorsale  et  vers  le  tiers  inférieur  de  l’avant-bras  droit, 
l’autre  en  un  point  correspondant  de  l’avant-bras  gauche.  Plus  tard,  œdème 
des  membres  inférieurs,  respiration  de  plus  en  plus  difficile,  sommeil  court 
et  interrompu,  deux  petites  ulcérations  au  sacrum,  altération  des  traits.  Sur  la 
fin,  pouls  petit,  insensible,  gêne  croissante  de  la  respiration,  état  semi- 
comateux. 

Autopsie.  — Veines  ovariques  entourées  par  une  couche  de  tissu  cellulaire 


(1)  Dance,  Arch.,  1828,  t.  XVIII,  p.  483, 
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dense  et  comme  squirrheux,  du  diamètre  d’un  tuyau  de  plume  ordinaire;  leur 
surface  interne  est  tapissée  par  une  fausse  membrane  grisâtre  très-mince  ; 
leurs  parois  ont  plus  de  deux  lignes  d’épaisseur  et  une  couleur  noire  uniforme  ; 
leur  cavité  contient  çk  et  là  un  pus  épais  et  blanchâtre  ; ces  altérations  se  ter- 
minent à gauche  dans  la  veine  émulgente,  et  à droite  dans  la  veine  cave  infé- 
rieure, dans  la  cavité  de  laquelle  existe  un  petit  abcès  de  la  grosseur  d’une 
amande,  placé  tout  près  de  l’embouchure  de  la  veine  ovarique.  Cet  abcès,  en- 
vironné par  une  fausse  membrane  qui  s’est  rompue  par  la  plus  légère  pres- 
sion, a fourni  un  pus  blanc,  épais,  crémeux.  En  ce  point,  la  membrane 
interne  de  la  veine  est  détruite  et  ulcérée  tout  autour.  La  veine  hypogas- 
trique du  côté  droit  présente  la  même  altération  que  les  veines  ovariques  ; 
toutes  ses  ramifications  vers  l’utérus  sont  enflammées  et  environnées  par  un 
tissu  squirrheux  ; les  autres  veines  de  l’abdomen,  celles  du  thorax  et  des 
membres  abdominaux,  sont  saines. 

Matrice  entièrement  revenue  sur  elle-même  ; sa  cai  ité  offre  une  surface 
noirâtre  et  ramollie  à plusieurs  lignes  de  profondeur  ; la  plupart  de  ses  veines 
contiennent  des  filaments  rougeâtres  de  sang  coagulé,  et  un  certain  uombi’e 
d’entre  elles,  provenant  du  bas-fond  de  cet  organe  et  se  continuant  avec  les 
veines  ovariques,  offrent  les  mêmes  traces  de  plilegmasie  que  ces  dernières. 

Ramollissement  gangréneux  delà  rate.  Péricardite  pseudo-membraneuse; 
collection  purulente  dans  la  plèvre  gauche  ; abcès  multiples  dans  l’épaisseur 
et  vers  la  base  des  poumons,  principalement  dans  le  gauche;  ramollissement 
du  trigone  cérébral  (1). 

Obs.  LXXXYII.  — Une  femme  meurt  à la  Charité  peu  de  temps  après  avoir 
été  accouchée;  le  travail  a été  extrêmement  laborieux.  Pendant  son  séjour  à 
l’hôpital,  elle  offre  doux  périodes  dans  son  état  : la  première  caractérisée  par 
des  douleurs  sourdes  dans  l’hypogastrc,  une  fièvre  continue  avec  des  sueurs 
abondantes  chaque  nuit,  un  dépérissement  assez  rapide  ; la  seconde  est  mar- 
quée par  une  prostration  qui  ne  s’établit  que  graduellement,  par  une  altéra- 
tion subite  des  traits  de  la  face,  un  demi-délire  et  une  abondante  diarrhée. 
Cette  seconde  période  est  courte  et  la  mort  suit  bientôt. 

A l’autopsie,  ou  trouve  les  lésions  suivantes:  1°  engorgement  et  ramollisse- 
ment marqué  du  tissu  de  l’utérus  ; 2“  plusieurs  collections  purulentes  autour 
de  cet  organe  ; 3®  un  peu  de  sérosité  légèrement  trouble  épanchée  dans  le 
péritoine  ; 4®  injection  vive  de  l’iléon,  du  caiciuu  et  du  commencement  du 
côlon;  5®  réplétion  des  veines  situées  dans  l’excavation  du  bassin  par  un  sang 
coagulé,  auquel  est  mêlé,  sous  forme  de  gouttelettes  épaisses,  un  liquide 
blanchâtre  que  les  personnes  présentes  comparent  à du  pus.  Le  sang  con- 
tenu dans  la  veine  iliaque  primitive  et  dans  la  veine  cave  infèneure  a le  même 
aspect.  Rien  de  semblable  dans  les  cavités  droites  du  cœur.  Trois  collections 


(1)  Lenoir  et  Dance,  Arch.,  1828,  t.  XVIII,  p.  516. 
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purulentes  dans  le  poumon  droit.  Un  autre  abcès  dans  le  foie,  enfin  dans  le 
cerveau,  au  niveau  et  en  dehors  des  couches  optiques,  un  foyer  purulent  du 
volume  d'une  grosse  noisette,  sans  injection  ni  ramollissement  de  la  substance 
environnante,  comme  d’ailleurs  les  abcès  précédents  (1), 

Oiîs.  LXXXVIII.  — Marie  Mart...,  vingt-huit  ans,  couche  heureuse,  fièvre 
grave,  au  ti-oisième  jour,  suivie  de  céphalalgie,  agitation,  abattement,  délire. 
Plus  tard,  frissons  et  douleurs  abdominales.  Quelques  jours  après,  infiltration 
énorme  des  membres  inférieurs,  douleurs  de  ventre,  vomissements  et  fièvre. 
Mort  dans  une  prostration  extrême. 

Autopsie.  — Cavité  du  péritoine  remplie  de  pus  et  recouverte  de  fausses 
membranes  qui  unissent  intimement  les  circonvolutions  intestinales.  Utérus 
revenu  sur  lui-même,  sans  altéi’ation  aucune. 

Veines  hypogastriques  dilatées  et  remplies  d’une  grande  quantité  de  pus 
épais  et  grisâtre.  Les  deux  veines  crurales,  les  iliaques  et  une  partie  de  la 
veine  cave  inférieure  contiennent  un  caillot  dense  qui  renferme  dans  son  centre 
une  certaine  quantité  de  pus  en  nature,  et  ferme  tout  passage  au  sang.  Les 
parois  de  tous  ces  vaisseaux  sont  épaissies,  inégales  et  rugueuses  ; la  partie  la 
plus  élevée  de  la  veine  cave  inférieure,  qui  ne  participe  point  à cette  altéra- 
tion, est  entièrement  vide,  blanche,  et  notablement  revenue  sur  elle-même. 
État  normal  des  autres  organes  (2). 

Oas.  LXXXIX. — Dilphy  Honorine,  trente  ans,  couturière,  accouche  le  6 jan- 
vier 1860  à l’hôpital.  Version,  forceps.  Le  même  jour,  frisson  violent,  dou- 
leurs abdominales.  Les  jours  suivants,  fièvre,  abattement,  soif  vive,  langue 
sèche,  anorexie;  9,  coliques,  expulsion  de  caillots  sanguins;  11,  nouveaux 
frissons;  12,  tympanite,  diarrhée  ; 13,  faiblesse  extrême,  pouls  à 120  ; 16,  al- 
tération des  traits,  somnolence,  respiration  fréquente,  anxieuse,  langue  sale, 
dents  fuligineuses,  parole  brève,  précipitée;  17,  la  respiration  s’embarrasse  ; 
18,  mort. 

Autopsie.  — Lésions  de  la  péiitonite  pelvienne,  phlébite  et  angioleucile 
utérines.  Des  caillots  de  sang  noirâtre  remplissent  toute  l’étendue  de  la  veine 
cave  inférieure,  les  deux  veines  iliaques  primitives  et  la  crurale  droite  jus- 
qu’au tiers  supérieur  de  la  cuisse  ; à gauche,  on  retire  par  une  ouverture  de 
la  veine  crurale  un  cajllot  qui  devait  s’étendre  jusqu’au  creux  poplité  de  ce 
coté.  Le  caillot  de  la  veine  cave,  sans  solutions  de  continuité,  s'étend  jusqu’à 
l’oreillette  droite,  où  il  se  renfle  de  manière  à remplir  cette  cavité.  Ces  cail- 
lots de  sang  obstruent  complètement  la  veine  porte;  reins  et  foie  sains.  Cœur: 
le  ventricule  droit  est  distendu  par  un  caillot  qui  se  continue  avec  celui  qui 
remplit  l’oreillette;  le  ventricule  gauche  est  complètement  vide  et  revenu 


(1)  Andral,  Clm.  rnéd.,  t.  IV,  p.  667. 

(2)  Tonnelé,  Arch.,  1838,  t.  XXII,  p.  366, 
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sur  lui-même.  L’aorte  est  pleine  de  sang  noir  coagulé.  Poumons  œdémateux, 
gorgés  de  li(iuide  quasi  purifoime  (1). 

Obs.  XC.  — - Dans  un  cas  de  phlegmatia  alha  dolens  chez  une  femme  récem- 
ment accouchée,  David  Davis  constata  les  lésions  suivantes  : La  veine  fémo- 
rale dans  son  tiers  supérieur  et  les  veines  iliaques  sont  très-distcndues  et  con- 
tiennent des  couches  adhérentes  de  sang  coagulé,  semblables  à celles  qu’on 
trouve  dans  les  sacs  anévrysmaux.  11  y avait  de  plus  un  fluide  grumeleux,  de 
couleur  brune,  mêlé  d’air  et  oblitérant  presque  entièrement  les  vaisseaux. 
Mêmes  altérations  dans  la  veine  cave  jusqu’à  la  hauteur  des  veines  rénales. 
Tuniques  des  veines  très-enflammées  et  fort  adhérentes  aux  parties  environ- 
nantes. Utérus  normal  (2) . 

Obs.  XCl. — Une  dame  de  vingt-six  ans  accouche  le  26  juin  1831.  Délivrance 
artificielle.  Peu  de  jours  après,  grande  sensibilité  de  l’utérus  et  fièvre  qui  dure 
jusqu’à  la  fin  de  la  troisième  semaine.  Sentiment  de  tension  douloureuse  sur 
le  bord  gauche  du  bassin,  et,  en  peu  de  jours,  gonflement  du  membre  abdo- 
minal correspondant,  gonflement  chaud,  tendu,  douloureux,  incolore. 
21  juillet,  pouls  à 150,  nausées,  vomissements,  diarrhée,  langue  d’un  brun 
foncé  ; extrême  débilité,  couleur  cendrée  de  la  peau,  respiration  précipitée, 
toux,  expectoration,  délire,  œdème  considérable,  volume  du  membre  double 
de  celui  du  côté  opposé;  22,  météorisme  du  ventre;  23,  abattement,  extré- 
mités froides,  hoquet  ; 2à,  mort. 

Autopsie.  — Péritonite  rétro-utérine.  Utérus  normal.  Toutes  les  branches 
et  le  tronc  de  la  veine  hypogastrique  gauche  sont  remplis  d’un  liquide  puru- 
lent, et  leur  tunique  interne  tapissée  d’une  fausse  membi'ane  noire.  Les  pa- 
rois de  la  veine  iliaque  et  de  la  fémorale  au  milieu  de  la  cuisse  sont  épais- 
sies, et  leur  cavité  remplie  de  caillots  mous  foi’més  de  lymphe  et  de  pus.  La 
veine  cave,  à environ  deux  pouces  au-dessous  de  l’embouchure  des  veines 
hépatiques,  est  complètement  obstruée  par  un  coagulum  de  lymphe  adhé- 
rent en  certains  endroits  à la  membrane  interne  du  vaisseau.  Les  parois  de 
la  veine  hypogastrique  gauche,  à sa  terminaison  dans  la  veine  iliaque  com- 
mune, sont  ramollies  (3). 

Obs.  .XCH.  — Femme  de  trente  ans,  couche  heureuse.  Au  bout  d’un  mois, 
vives  douleurs  dans  la  profondeur  du  bassin  et  dans  les  membres  inférieurs. 
Un  peu  de  fièvre,  marche  impossible,  puis  œdème  des  deux  jambes  qui  s’étend 
jusqu  au  tissu  cellulaire  du  bassin  et  devient  ensuite  général.  On  reconnaît  de 
vastes  épanchements  de  sérosité  dans  les  cavités  splanchniques,  et  la  mort 
arrive  quatre  mois  après  la  couche,  trois  mois  après  l’invasion  de  la  maladie. 

(t)  Béhier,  Clin,  méd.,  obs.  22,  p.  649.  Paris,  1864. 

(2)  David  Davis,  An  essay  of  the  proximale  Causes  ofthe  Phlegmatia  alba  dolens.  — 
Med.-ch.  Trans.  Lond.,  1823,  t.  XII. 

(3)  Robert  Lee,  Recherches  sur  la  phlegmatia  alba  dolens.  Londres,  1833,  obs.  38. 
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Autopsie.  — On  trouve  les  veines  des  membres  entièrement  oblitérées, 
ainsi  que  les  veines  hypogastriques,  les  iliaques  et  la  veine  cave  inférieure 
jusqu  a la  naissance  des  rénales.  L’intérii'ui'  des  vaisseaux  contient  ici  des 
caillots  de  sang,  là  des  concrétions  • librineuses,  plus  loin  du  véritable  pus, 
dans  quelques  points  un  mélange  de  sang  et  de  pus.  Leur  membrane  interne 
est  épaissie,  d'un  rouge  foncé  par  places,  et  dans  d’autres  endroits  tapissée 
d une  fausse  membrane  qui  simule  une  quatrième  tunique.  Tissu  cellulaire 
infiltré  d’une  sérosité  limpide  (l). 

Ohs.  XCIII.  — Femme  de  vingt  ans.  Accouchement  à terme.  Peu  de  jours 
après,  malaise,  fièvre,  diarrhée,  anxiété,  agitation.  — Au  huitième  jour,  un 
peu  d’œdème  au  membre  inférieur  gauebe;  légère  douleur  au  pli  de  l’aine 
du  même  côté.  Foyer  purulent  dans  ce  point,  puis  tuméfaction  de  plus  en 
plus  considérable  de  tout  le  membre.  L’enflure  gagne  le  bassin  ; un  peu 
d’œdème  périmalléolaire  à droite  ; symptômes  généraux  graves.  Mort  trois 
semaines  après  la  couche. 

Autopsie.  — Dans  la  région  iliaque  gauche,  au  niveau  du  rebord  du  petit 
bassin,  surface  d’un  gris  noirâtre  sur  le  trajet  des  vaisseaux  iliaques.  Veine 
iliaque  dilatée  et  remplie  presque  en  entier  par  un  caillot  d’un  rouge  jau- 
nâtre, granuleux,  consistant.  Cette  concrétion  qui  se  prolonge  en  bas  dans  la 
veine  crurale,  en  haut  dans  la  veine  cave  inférieure  ^ se  retrouve  dans 
toutes  les  veines  hypogastriques  et  leurs  divisions.  En  dehors  de  la  veine 
iliaque  gauche,  vers  son  milieu,  existe  un  foyer  contenant  du  pus  d’un  gris 
rougeâtre  et  paraissant  communiquer  avec  la  cavité  de  la  veine  (2). 

Obs.  XCIV.  — Le  7 mars  1837,  cinq  jours  après  un  accouchement  difficile. 
Madame  D...  est  prise  d’un  engourdissement  et  d’une  douleur  qui  semblent 
partir  de  la  fosse  iliaque  gauche  et  s’étendent  dans  l’aine,  la  cuisse,  le  jarret 
et  le  mollet.  Lochies  puriformes,  fétides.  Bas-ventre  sensible  à la  pression. 
Le  lendemain,  enflure  considérable  de  l’aine,  de  la  cuisse  et  de  la  grande 
lèvre  correspondante  ; presque  impossibilité  de  mouvoir  le  membre.  Peau 
d’un  blanc  mat,  chaude,  tendue,  douloureuse  à la  pression.  Puis  pleuro-pneu- 
monie  à gauche  et  mort  le  20  avec  les  symptômes  de  la  fièvre  de  résorption. 

Autopsie.  — Abcès  métastatiques  dans  le  poumon  gauche  et  épanchement 
séreux  dans  la  plèvre  correspondante.  Infiltration  séreuse  du  membre  infé- 
rieur gauche.  Veine  crurale  sensiblement  diminuée  de  volume,  adhérant 
fortement  à l’artère  dans  toute  son  étendue.  Ses  tuniques  sont  épaissies  et 
l’interne  est  tapissée  d’une  fausse  membrane  qui  renferme  un  caillot  sanguin 
assez  résistant.  Ces  altérations,  qui  se  prolongent  dans  la  veine  fémorale  pro- 

(1)  Trousseau  cité  par  Dronsart  dans  son  Mémoire  sur  la  phlegmatia  alba  dolenst 
Paris,  18A6,  p.  53. 

(2)  Troussel,  cité  par  Dronsart,  loc.  cit.,  p.  54. 
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fonde  se  continuent  par  en  haut  dans  les  veines  iliaque  externe  et  iliaffue 
primitive  jusque  dans  la  veine  cave  ; mais  à partir  de  l’iliaque  interne,  qui 
elle-même  est  le  siège  d'une  vive  inflammation,  le  caillot  a changé  d’aspect, 
il  a perdu  sa  consistance  et  il  est  remplacé  par  un  pus  lie  de  vin  qui  a dû  pé- 
nétrer dans  la  circulation.  Phlébite  utérine.  On  suit  les  traces  de  la  suppura- 
tion veineuse,  depuis  les  veines  du  côté  gauche  de  l’utérus,  jusqu’au  tronc  de 
k veine  hypogastrique  (1). 


Obs.  XCV.  — Femme  Renard,  trente-neuf  ans,  entre  à la  Charité  le  20  mai 
1845.  Accouchée  il  y a dix-neuf  jours  par  le  forceps.  Depuis  cette  époque,  il 
V a eu  constamment  de  la  fièvre,  de  la  diarrhée  et  de  la  toux. 

20  mai.  Pouls  petit,  seiré,  12A,  dyspnée,  bronchite  capillaire.  Tympanite  ; 
douleur  et  rénitence  dans  la  région  hypogastrique  ; œdème  considérable  et 
engourdissement  douloureux  du  membre  inférieur  à gauche.  Veine  saphène 
interne  formant  un  cordon  dur  et  roulant.  15  juin,  la  phlébite  a envahi  le 
membre  inférieur  gauche.  Cuisses  énormément  tuméfiées,  douleur  sur  le 
trajet  des  gros  vaisseaux  cruraux  ; 29,  l’anasarque  a gagné  la  vulve  et  la  paroi 
abdominale.  Ascite.  Envahissement  des  membres  supérieurs  par  l’anasarque. 
Stomatite  couenneuse.  Mort  le  7 juillet. 

Autoime.  — Foie  volumineux,  reins  diabétiques.  La  veine  cave  inférieure 
est  oblitérée  par  un  caillot  long  de  deux  pouces  environ,  près  de  sa  bilurca- 
tion.  Ce  caillot  fibrineux  se  continue  dans  les  veines  iliaques  primitives,  ilia- 
ques externes,  crurales  et  leurs  divisions,  jusqu’au  niveau  de  la  malléole  ex- 
terne ; il  adhère  fortement  aux  parois  de  ces  derniers  vaisseaux,  à ce  point 
qu’on  ne  peut  l’en  détacher,  mais  il  est  libre  dans  la  veine  cave.  Dans  aucun 
point  de  son  étendue,  les  veines  n’ont  paru  ni  épaissies  ni  indurées.  Memes 
altérations  dans  les  veines  des  deux  membres  (2). 

Obs.  XCVl.  — Ribaille  Félicie,  trente-huit  ans,  accouchée  à la  Maternité  il  y 
a six  semaines.  Sortie  de  l’hospice  au  bout  de  quarante-sept  jours  avec  des 
douleiu's  abdominales.  Prise  de  fièvre  avec  diarrhée,  bouche  amère,  envies  de 
vomir  ; elle  entre  à l’hôpital  Cochin  le  15  janvier  18^i0.  Prostration,  anxiété, 
expression  de  souffrance,  pommettes  colorées,  faiblesse  extrême,  lèvres  sèches, 
pouls  fiéquent,  l’cspiration  haute,  anxieuse.  Frissons  répétés.  Le  membre 
intérieur  droit,  la  jambe  surtout,  est  le  siège  d’une  tuméfaction  très-marquée 
et  d une  douleur  très-vive  qui  s’étend  de  la  hanche  au  pied.  Les  jours  suivants 

1 œdème  douloureux  et  les^ symptômes  généraux  s’aggravent.  Mort  le  seizième 
jour. 

Autopsie.  ~ Tout  le  tissu  cellulaire  de  la  région  inguinale  est  infiltré  d’une 
énorme  quantité  de  pus.  Épanchement  séro-purulent  dans  le  péritoine.  La 


(1)  Dronsart,  Mémoire  cité,  p.  57. 

(2)  Boudet,  Gaz,  méd.,  20,  23  avril  et  11  mai 
phlegrnatiu  alba  dolens. 


18A4.  Observations  nouvelles  sur  la 
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veine  cave  est  vide  et  revenue  sur  elle-même  clans  toute  la  région  dorso-lom- 
baire ; au  niveau  du  sacrum,  elle  contient  un  caillot  adhérent,  immédiate- 
ment au-dessous  duquel  ses  deux  divisions  plongent  dans  un  loyer  puru- 
lent, dont  le  muscle  psoas  lait  partie.  Le  plexus  lombaire  est  disséqué  par  la 
suppuration  qui  a détruit  une  partie  des  fibres  musculaires  ; la  veine  fémorale, 
au-dessous  du  pli  do  l’aine,  est  entièrement  oblitérée  par  un  caillot  ramolli  au 
centre  et  contenant  du  pus.  Le  cœur  gauche  renferme  un  caillot  fibrineux 
décoloré  ; le  droit,  un  énorme  caillot  dont  une  portion  est  décolorée  (1). 

Oüs.  XCYll. — Une  primipare,  âgée  de  vingt  et  un  ans,  éprouve  le  troisième 
jour  de  ses  couches  un  frisson  suivi  de  douleurs  vives,  sur  le  ti-ajet  de  la  veine 
fémorale  dans  le  genou  et  dans  le  mollet.  Ces  douleiu’s  se  propagent  jusque 
dans  l’abdomen.  Le  lendemain,  œdème  de  toute  la  cuisse  gauche,  laquelle 
atteint,  au  bout  de  quelques  jours,  le  double  de  son  volume  normal.  Douleurs 
si  vives  qu’elles  troublent  le  sommeil.  Soif  modérée,  pouls  à 96. 

La  malade  commençait  à se  trouver  mieux,  quand,  tout  à coup,  elle  tombe 
en  poussant  un  cri,  la  visage  pâle,  l’œil  éteint,  les  extrémités  froides,  le  pouls 
petit,  peu  accéléré.  Respiration  bruyante,  expression  d’une  grande  anxiété. 
Mort  au  bout  de  trois  quarts  d’heure. 

Autopsie.  — La  veine  crurale  gauche  et  toutes  les  branches  qui  s’y  rendent 
sont  complètement  obstruées  par  des  caillots  fibrineux.  On  suit  les  caillots 
jusqu’au  niveau  du  tiers  inférieur  de  la  cuisse  ; ils  sont  d’une  consistance  très- 
dure  et  adhèrent  très-fortement  aux  parois  veineuses,  à tel  point  qu’on  ne 
peut  les  en  détacher  sans  les  rompre.  La  paroi  veineuse  elle-même  est  lisse, 
d’apparence  normale.  A l’extérieur,  le  vaisseau  est  adhérent  au  tissu  cellu- 
laire périphérique  et  enveloppé  de  toutes  parts  par  une  masse  de  tissu  induré. 
Le  caillot  peut  être  suivi  par  en  haut  jusque  dans  la  veine  iliaque  gauche,  à la 
paroi  de  laquelle  il  n’adhère  que  faiblement  j il  se  prolonge  même  dans 
l’étendue  d’un  centimètre  et  demi  dans  la  veine  cave  inférieure  où  il  se  ter- 
mine par  une  pointe  conique.  Au-dessus  cette  veine  est  libre.  Dans  les  pou- 
mons on  trouve  des  caillots  qui  peuvent  être  suivis  jusque  dans  les  plus  petits 
rameaux  de  l’artère  pulmonaire  où  ils  adhèrent  (2). 

Ous.  XCVIII.  — Une  jeune  femme  accouche  à la  Maternité  en  octobre  1858 
et  sort  de  l’hôpital  neuf  jours  après  dans  un  état  en  apparence  satisfaisant. 
Vers  le  milieu  de  novembre  elle  est  prise  de  phlegmatia  alba  dolens  à gauche. 
Dans  les  premiers  jours  de  décembre  elle  conservait  du  malaise,  lorsque  le 
8 du  même  mois  elle  est  prise  tout  à coup  de  douleurs  dans  la  poitrine  du 
coté  droit,  forte  dyspnée,  râles  humides,  e.xpectoration  sanglante;  dès  le 
deuxième  jour  des  accidents,  les  crachats  ressemblent  à ceux  de  l’apople.xie 

(1)  Tardieu,  Journ.dcs  conn.  méd.-ch.,  1841. 

(2)  Klinger,  cité  par  Charcot,  De  la  mort  subite  dans  la  phlegmatia  alba  dolens.  Paris, 
1858,  p.  10. 
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pulmonaire;  à partir  du  quatrième  jour,  ils  ont  une  odeur  gangréneuse,  et  le 
septième  jour  la  malade  succombe. 

Autopsie.  — Les  veines  du  mollet,  les  veines  poplitée,  crurale  et  saphènes 
sont  remplies  de  caillots  libres  dans  leur  plus  grande  étendue,  adhérents  par 
places  aux  parois  vasculaires.  La  veine  fémorale,  dans  sa  partie  supérieure,  et 
au  niveau  de  l’arcade  de  Fallope,  présente  dans  son  intérieur  un  caillot 
fibrineux  de  couleur  rose,  parfaitement  organisé,  dur  à la  pression,  à stries 
longitudinales,  adhérent  aux  parois  vasculaires  dans  toute  son  étendue,  qui 
mesure  4 ou  5 centimètres  de  longueur.  La  surface  interne  du  vaisseau  n’est 
point  tomenteuse,  mais  des  lamelles  et  filaments  de  tissu  celluleux  unissent 
intimement  le  caillot  au  vaisseau,  si  bien  que  le  caillot  ne  peut  être  soulevé, 
sans  qu’il  y ait  déchirure  des  éléments  de  réunion  entre  ce  dernier  et  la 
séreuse  vasculaire.  Le  tissu  cellulaire  périveineux  est  induré,  œdémateux  et 
craque  sous  la  pointe  du  bistouri. 

Le  caillot  fibrineux  qui  vient  d’être  décrit  se  continue  dans  sa  portion 
supérieure  avec  un  caillot  demi-fibrineux,  demi-sanguin,  très-bien  organisé, 
mais  non  adhérent,  dans  les  veines  iliaque  externe,  iliaque  primitive  et  cave 
inférieure. 

Dans  la  cavité  de  cette  dernière  veine  se  trouve  un  caillot  fibrineux  qui 
oblitère  complètement  le  vaisseau.  Ce  caillot  est  rosé,  fibrineux,  résistant  à la 
pression,  strié  longitudinalement,  non  adhérent.  11  a 5 centimètres  de  lon- 
gueur sur  1 de  diamètre;  il  est  sensiblement  aplati  d’avant  en  arrière,  et  se 
termine  un  peu  au-dessous  de  l’abouchement  des  veines  émulgentes  sous 
forme  d’un  moignon  déchiqueté,  ramolli,  auquel  sont  appendus  par  des 
pédicules  filiformes  de  petits  caillots  fibrineux  au  nombre  de  5 ou  6;  quelques 
caillots  de  même  nature  flottent  librement  dans  la  cavité  du  vaisseau. 

Le  caillot  de  la  veine  cave  inférieure  se  continue  par  sa  partie  postérieure 
avec  un  caillot  membraneux,  fibrineux,  de  très-minimes  dimensions,  lequel 
va  lui-même  rejoindre  au  delà  des  veines  émulgentes  un  gros  caillot  fibri- 
neux. Ce  dernier,  non  adhérent,  occupe  presque  toute  la  cavité  du  canal 
veineux  dans  sa  portion  hépatique,  où  il  reçoit  d’autres  caillots  fibrineux 
très-nombreux  qui  appartiennent  aux  veines  sus-hépatiques.  11  arrive  ainsi 
dans  1 oreillette  droite,  puis  sous  le  ventricule,  après  avoh’  envoyé  un  prolon- 
gement fibrineux  dans  la  veine  cave  supérieure  et  le  tronc  brachio-cépha- 
lique. 

Le  caillot  fibrineux  du  cœur  se  continue  avec  un  caillot  cruorique,  d’origine 

évidemment  récente,  qui  remplit  le  tronc  pulmonaire  et  ses  principales 
divisions. 

Pleurésie  purulente  à droite.  Gangrène  du  poumon  droit.  La  grosse  bran- 
che de  1 ai-tère  qui  dessert  le  lobe  supérieur  du  poumon  droit  dans  lequel  se 
trouve  l’excavation  gangréneuse,  offre  dans  sa  cavité  un  caillot  fibrineux 
adhéient  aux  parois  du  vaisseau,  de  couleur  rosée,  à fibres  longitudinales,  en 

llERVIEtIX. 
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tout  semblable  au  caillot  de  la  veine  fémorale  et  de  la  veine  cave  inférieure. 
Il  a 3 centimètres  de  long  et  se  continue  en  arrière  avec  un  caillot  fibrineux 
moins- bien  organisé,  en  avant  avec  des  caillots  cruoriques  ramollis  (1). 

Dans  une  observation  que  nous  rapporterons  in  extenso  en  traitant  de  la 
phlébite  des  veines  méningées  et  cérébrales,  et  que  mon  ancien  interne, 
Chantreuil,  a publiée  en  1866  dans  la  Gazette  des  hôpitaux,  la  phlébite  de  la 
veine  cave  inférieure  se  trouve  notée  ainsi  qu’il  suit  pai’mi  beaucoup  d’autres 
lésions  veineuses  : 

« La  veine  ovarique  droite  a des  parois  verdâtres,  épaissies;  elle  contient 
dans  son  intérieur  un  caillot,  jaunâtre  en  certains  points,  verdâtre  en  d’autres. 
Ce  caillot  remonte  jusqu’à  l’embouchure  de  la  veine  ovarique  dans  la  veine 
cave  inférieure.  A ce  niveau,  la  veine  cave  eUe-même  renferme  un  magma 
épais,  jaunâtre,  qui  se  prolonge  de  quelques  centimètres  dans  sa  portion 
supérieure  et  qui  se  continue  dans  toute  sa  portion  inférieure  où  il  se  modifie. 
Dans  les  veines  iliaques  et  crurales  de  chaque  côté,  on  trouve  aussi  les  lésions 
qui  caractérisent  la  phlébite  : caillots  adhérents,  les  uns  jaunâtres,  fibrineux, 
les  autres  noirâtres.  Quelques-uns  de  ces  caillots  ont  subi  une  transforma- 
tion qui  consiste  dans  un  ramollissement  et  une  teinte  jaunâtre  spéciale,  et 
un  épaississement  artériel  des  parois  veineuses.  Les  caillots  fémoraux  se 
prolongent  dans  les  veines  poplitées  et  jambières.  » 

Les  observations  qui  précèdent  mettent  en  lumière  ce  fait  capital  que  la 
phlébite  de  la  veine  cave  inférieure  n’est  jamais  ou  presque  jamais  dans 
l’état  puerpéral  la  phlegmasie  veineuse  initiale.  C’est  le  résultat  d’une  exten- 
sion de  la  phlébite  pelvienne. 

Cette  extension  semble  se  faire  suivant  deux  modes  ou  par  deux  courants 
bien  distincts,  l’un  qui  part  de  l’utérus  ou  des  veines  qui  l’avoisinent  et  se 
dirige  vers  la  veine  cave,  soit  directement  par  la  veine  ovarique,  soit  moins 
directement  par  l'hypogastrique  et  l’iliaque  primitive,  l’autre  qui  de  la  veine 
crurale  remonte  vers  la  veine  cave  inférieure  par  l'iliaque  externe  et  l’iliaque 
primitive.  Mais  en  réalité  ces  deux  courants  phlegmasiques  sont  ascendants, 
ils  marchent  de  bas  en  haut,  ou,  si  l’on  veut,  des  parties  périphériques  vers 
les  parties  centrales. 

Ce  qui  démontre  que  la  phlébite  de  la  veine  cave  inférieure  n’est  toujours 
que  consécutive,  tantôt  à une  phlébite  utérine  ou  pelvienne,  tantôt  à une 
phlébite  des  membres  inférieurs,  c’est  l’âge  relatif  des  lésions  vasculaires 
constatées  cadavériquement  dans  ces  différentes  régions. 

Les  observations  que  nous  avons  rapportées  fourniraient  toutes  au  besoin 
des  preuves  nombreuses  à l’appui  de  cette  proposition. 

Ainsi  l’observation  de  Dance  nous  montre  l’utérus  profondément  ramollij 
ses  veines  pleines  de  pus,  la  veine  ovarique  renfermant  des  fausses  meni- 

(1)  Dumontpallier,  Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie,  décembre  1858; 
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branes  et  un  mélange  de  sang  et  de  pus,  tandis  que  la  \eine  cave  inférieure 
ne  contenait  que  des  fausses  membranes  partielles,  mais  ni  pus,  ni  caillots 
sanguins. 

Dans  l’observation  d’Andral,  nous  voyons  l’utérus  ramolli,  plusieurs  collec- 
tions purulentes  autour  de  cet  organe,  mais  les  veines  du  bassin  et  la  veine 
cave  inférieure  remplies  de  sang  coagulé  et  d’une  matière  puriforme. 

Obs.  de  Béhier.  — Liquide  purulent  dans  les  veines  utérines.  Concrétions 
sanguines  noirâtres  dans  les  veines  du  bassin  et  la  veine  cave  inférieure. 

Obs.  de  Tonnelé.  — Veines  hypogastriques  pleines  de  pus.  Les  iliaques  et 
la  veine  cave  inférieure  contiennent  un  caillot  dense  avec  liquide  purulent 
ou  puriforme  à son  centre. 

Obs.  de  Robert  Lee.  — Rameaux  et  tronc  de  la  veine  hypogastrique  remplis 
de  pus  ; fausse  membrane  noire  tapissant  la  tunique  interne.  Veine  iliaque 
remplie  de  caillots  mous  formés  de  lymphe  et  de  pus.  Veine  cave  obstruée 
par  un  coagulum  de  lymphe  adhérent  par  certains  points  à la  membrane 
interne  du  vaisseau. 

Obs.  de  Boudet.  — Caillot  fibrineux  et  adhérent  dans  les  veines  iliaques 
externes  et  primitives,  fémorales  et  leurs  divisions,  mais  libre  dans  la  veine 
cave. 

Obs.  de  Tardieu.  — Veine  fémorale  oblitérée  par  im  caillot  ramolli  au 
centre  et  contenant  du  pus.  Caillot  adhérent  dans  la  partie  inférieure  de  la 
veine  cave. 

Obs.  de  Klinger.  — Branches  et  tronc  de  la  crurale  gauche  complètement 
obstrués  par  des  caillots  fibrineux,  et  enveloppés  de  toutes  parts  par  un  tissu 
cellulaire  induré.  Caillot  faiblement  adhérent  dans  la  veine  iliaque  et  la 
veine  cave. 

Obs.  de  Dumontpallier.  — Caillot  fibrineux  parfaitement  organisé,  adhé- 
rent dans  la  veine  fémorale;  tissu  cellulaire  périveineux  induré.  Caillot 
organisé;,  mais  non  adhérent  dans  les  veines  ihaque  externe,  iliaque  primitive 
et  cave  inférieure. 

Ces  citations,  qufil  serait  facile  de  multiplier,  ne  nous  montrent  pas  seule- 
ment suivant  quels  modes  la  phlébite  se  propage  des  veines  des  membres 
ou  des  veines  du  bassin  à la  veine  cave  inférieure;  elles  nous  donnent 
encore  un  aperçu  de  la  mesure  dans  laquelle  ce  dernier  vaisseau  peut  être 
atteint  par  TinUamtoation,  et  des  lésions  vasculaires  qu’il  est  susceptible  de 
présenter. 

D’abord  la  veine  cave  inférieure  n’est  presque  toujours  enflammée  que 
dans  une  petite  portion  de  son  étendue  et  le  plus  souvent  dans  la  portion 
inférieure.  Quand  la  totalité  du  vaisseau  est  envahie,  c’est  par  un  caillot 
sanguin  qui  n’a  pas  eu  le  temps  de  subir  les  transformations  connues  ; 
régression  graisseuse  ou  fonte  purulente,  et  dans  ce  cas  il  peut,  après  s’ètre 
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annexé  chemin  faisant  les  caillots  provenant  de  la  veine  porte  (Béhier),  des 
veines  rénales  et  des  veines  sus-hépatiques  (Dumontpallier),  s’étendre  jusqu’à 
1 oreillette  droite,  se  renfler  de  manière  à distendre  cette  cavité  ainsi  que  le 
ventricule  correspondant  (Béhier),  et  même  se  prolonger  dans  l’artère  pulmo- 
naire et  ses  divisions. 

L observation  déjà  citée  de  Dumontpallier  nous  offre  même  l'exemple 
d un  prolongement  du  caillot  dans  la  veine  cave  supérieure  et  le  tronc  bra- 
chio-céphalique. 

11  est  aisé  de  concevoir  que,  quand  un  tronc  aussi  important  dans  l’arbre 
veineux  que  celui  de  la  veine  cave  se  trouve  ainsi  obstrué  dans  toute  son 
étendue,  les  désordres  circulatoires  qui  en  résultent  ne  permettent  pas  à la 
vie  de  se  prolonger  assez  longtemps  pour  que  des  lésions  vasculaires  graves 
puissent  se  produire. 

Mais  quand  la  phlébite  est  limitée,  ainsi  que  cela  a lieu  communément  à 
la  portion  la  plus  inférieure  du  vaisseau,  on  peut  rencontrer,  soit  dans  le 
contenu  de  ce  dernier,  soit  dans  ses  parois,  les  caractères  non  plus  seulement 
d’une  thrombose,  mais  d’une  véritable  inflammation  suppurative.  Ici  c’est 
une  concrétion  fibrineuse  mêlée  d’une  certaine  quantité  de  pus  ou  d’un 
liquide  puriforme  (Boudet),  là  c’est  un  pus  lie  de  vin  (Dronsart)  que  contient 
la  veine  cave  ; ailleurs  la  cavité  de  la  veine  cave  inférieure  est  occupée  par 
un  petit  abcès  (Lenoir).  Des  fausses  membranes  tapissant  la  tunique  intei’ne 
ont  été  observées  par  Dance,  Robert  Lee.  Et  puis,  les  caillots  peuvent  avoir 
contracté  des  adhérences,  partielles  en  certains  cas  (Dance,  Robert  Lee), 
très-  étendues  en  d’autres,  au  point  d’oblitérer  presque  entièrement  la  lu- 
mière du  vaisseau  (Davis).  Les  parois  peuvent  être  épaissies,  inégales, 
rugueuses  (Tonnelé),  fortement  enflammées  (Davis),  ulcérées  et  détruites 
(Lenoir). 

Encore  une  fois,  toutes  ces  lésions,  quand  elles  existent,  sont  bornées  à 
une  portion  très-restreinte  de  la  veine  cave.  Et  probablement  alors  elles 
permettent  à la  circulation  collatérale  de  suppléer  à l’insuffisance  de  la 
circulation  centrale. 

Les  lésions  concomitantes  de  la  phlébite  de  la  veine  cave  présentent  un 
certain  intérêt. 

Cette  variété  de  phlébite  n’étant  que  l’extension  d’une  phlébite  pelvienne 
ou  crurale,  il  va  de  soi  que  toutes  les  lésions  qui  se  rattachent  directement  ou 
indirectement  à ces  dernières  peuvent  être  rencontrées  coïncidemment  avec 
l’inflammation  de  la  veine  cave.  Nous  ne  les  rappellerons  pas. 

Mais  nous  voyons  par  l’observation  de  Tardieu  que  la  portion  malade  de  la 
veine  cave  inférieure  peut  plonger  avec  ses  deux  divisions  dans  un  foyer 
purulent  dont  le  psoas  fait  partie,  que  le  plexus  lombaire  peut  être  disséqué 
par  la  suppuration,  et  qu’il  existe  souvent  en  même  temps  une  péritonite 
purulente  généralisée  (Tonnelé). 

La  prolotîgauon  des  concrétions  fibrineuses  de  la  veine  cave  à travers  le 
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cœur  droit,  jusque  dans  le  tronc  et  les  divisions  de  l’artère  pulmonaire,  a pu 
déterminer  une  grangrène  du  poumon  et  consécutivement  une  pleurésie 
purulente  du  meme  côté  (Dumontpallier). 

Béhier,  dans  un  cas  analogue,  a trouvé  les  poumons  œdémateux  et  remplis 
d’un  liquide  puriforme. 

Les  abcès  métastatiques  ont  été  notés  bon  nombre  de  fois  dans  les  poumons 
(Lenoir,  Andral,  Dronsart).  De  plus,  Andral  mentionne  des  abcès  dans  le  foie 
et  dans  le  cerveau.  Le  foyer  purulent  cérébral  était  situé  au  niveau  et  en 
dehors  des  couches  optiques;  il  avait  le  volume  d’une  grosse  noisette.  La 
substance  environnante  ne  présentait  ni  injection,  ni  ramollissement. 

L'observation  de  Boudet  prouve  que  l’hydropisie  peut  envahir  les  princi- 
pales cavités  séreuses. 

Quant  aux  lésions  établissant  la  possibilité  d’une  embolie  pulmonaire,  le 
fait  de  Klinger  nous  en  fournit  un  spécimen. 

Les  symptômes  qui  précèdent  l’invasion  de  la  veine  cave  inférieure  par  la 
phlébite  peuvent  différer  suivant  que  la  maladie  primitive  est  une  phlébite 
pelvienne  ou  une  phlébite  du  membre  inférieur.  Localement  parlant,  en 
effet,  on  observe  dans  ce  dernier  cas  les  symptômes  de  cette  affection  mal 
définie  qu’on  a appelée  la  phlegmatia  alba  dolens;  dans  le  premier  cas,  les 
symptômes  sont  purement  abdominaux  et  nous  ne  pouvons  que  renvoyer  à 
ce  que  nous  en  avons  dit  à l’article  phlébite  pelvienne. 

Relativement  aux  symptômes  généraux,  ce  sont  toujours  les  mêmes  que 
nous  avons  attribués  à la  phlébite  puerpérale  en  général.  Seulement  il  est  à 
remarquer  que  l’intensité  de  ces  symptômes  varie  suivant  que  la  maladie  a 
débuté  par  les  veines  du  membre  inférieur  ou  par  les  veines  du  bassin.  A la 
phlébite  pelvienne  correspondent  généralement  des  phénomènes  symptoma- 
tiques d’une  extrême  gravité;  la  phlébite  crurale,  au  contraire,  se  révèle  par 
des  manifestations  beaucoup  moins  alarmantes.  Ce  n’est  que  quand  elle  se 
propage  aux  veines  iliaques  et  de  là  à la  veine  cave  inférieure,  qu’elle  revêt 
cette  forme  adynamique  qui  apparaît  pour  ainsi  dire  d’emblée  quand  les 
accidents  sont  primitivement  pelviens. 

Quoi  qu’il  en  soit  de  ces  phénomènes  du  début,  la  veine  cave  inférieure 
une  fois  atteinte  par  l’inflammation,  il  est  un  symptôme  presque  fatal  de 
cette  affection,  c’est  l’anasarque.  Elle  est  notée  dans  la  plupart  de  nos  obsei- 
vations.  L'ascite,  l’hydropéricarde,  l’hydrothorax,  etc.,  peuvent  en  être  la 
conséquence. 

Les  symptômes  de  l’infection  purulente  sont  presque  inévitables  quand  il 
s est  formé  du  pus  dans  la  veine  cave.  Ils  se  sont  produits  trois  fois  sur 
quinze  cas  d’oblitération  de  cette  veine.  Enfin,  les  accidents  signalétiques 
d une  embolie  de  l'artère  pulmonaire  ont  été  signalés  une  fois  (Klinger),  ceux 
de  la  gangrène  pulmonaire  une  fois  (Dumontpallier). 

La  seule  donnée  utile  qui  pourrait  permettre  de  poser  le  diagnostic  d’une 
thrombose  ou  d une  phlébite  de  la  veine  cave  inférieure,  ce  serait  une 


710 


MALADIES  DES  VEINES. 


anasarque  généralisée  succédant  aux  manifestations  ordinaires  de  la  phlébite 
pelvienne  ou  de  la  phlébite  crurale. 

Le  pronostic  est  d’une  telle  gravité  qu’il  exclut  toute  possibilité  de  traite- 
ment efücace. 


CHAPITRE  V. 

PHLÉBITE  DE  LA  VEINE  CRURALE  ET  DE  SES  AFFLUENTS 
(PHLEGMATU  ALBA  POLENS  DES  AUTEURS,  OEDÈME  DES  FEMMES  EN  COUCHES). 

Historique  et  nature.'  — La  question  tant  de  fois  débattue  de  la  nature  de  la 
phlegmatia  alba  dolens  est  aujourd’hui  ti’anchée  dans  le  sens  de  la  phlébite. 

A Dieu  ne  plaise  que  je  rouvi’e  ici  une  discussion  depuis  longtemps  fermée. 
Mais  l’intérêt  de  la  vérité  historique  m’oblige  à rappeler  les  opinions  très- 
diverses  qui  ont  été  émises  sur  ce  sujet. 

La  doctrine  la  plus  ancienne  est  celle  des  métastases  laiteuses.  Elle  a été 
soutenue  par  Puzos,  Levret,  Astruc,  Raulin,  Antoine  Petit,  Sauvages,  Gallisen. 

Mais  aucune  opinion  n’a  compté  plus  de  partisans  que  celle  qui  considère 
la  phlegmatia  alba  dolens  comme  une  affection  du  système  lymphatique.  Je 
citerai  parmi  les  nombreiLx  défenseurs  de  cette  doctrine  Goüfrey  Zinn,  Mes- 
nard,  White,  Denman,  Doublet,  Ch.  Brandon  Trye,  Ferriar,  AUard,  Siebold, 
Casper  de  Leipsick,  Hugh  Fraser,  Gardien,  Mercier  de  Rochefort,  Capuron, 
Boyer,  Westberg  de  Stockholm,  Hufeland  de  Berlin. 

Bien  plus  limité  est  le  nombre  des  auteurs  qui  ont  vu  dans  la  phlegmatia 
alba  dolens  une  affection  rhumastimale.  Ce  sont  Leake,  Reuter  et  Himly. 

La  doctrine  de  la  névrite  ou  do  la  névralgie  eut  l’appui  de  quelques  noms 
célèbres,  ceux  entre  autres  de  Mauriceau,  Boër  de  Vienne,  Albers  de  Brême, 
Dugès,  Godwarn.  Ce  derniei’,  au  lieu  de  s’en  prendre  comme  les  auteui’s  pré- 
cédents, à une  névropathie  crurale,  croyait  à une  névropathie  utérine. 

D’autres  auteurs  tels  que  Hugh  Fraser,  Hosack,  Hull,  Cornélius  Smeets, 
Andral,  Rayer,  se  rangèrent  à l’opinion  qui  faisait  de  la  phlegmatia  alba  dolens 
un  phlegmon,  ou  tout  au  moins  une  hydrophlegmasie  du  tissu  cellulaire  du 
membre  inférieur. 

Puis  vint  la  doctrine  de  la  phlébite.  C'est  à David  Davis  que  revient  l’hon- 
neur d’avoir  établi  cliniquement  que  la  phlegmatia  alba  dolens  n’était  autre 
chose  que  le  résultat  d’une  intlammation  veineuse. 

Un  an  après,  182/r,  Velpeau,  dans  son  Mémoire  sur  la  phlegmatia  alba 
dolens  (1),  posait  devant  l’Académie  de  médecine  les  conclusions  suivantes: 

(1)  Velpeau,  Arch.,  f®  série,  t.  VI,  p.  241. 
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« 1“  le  gonflement  aigu  des  membres  abdominaux  chez  les  femmes  en  couches 
reconnaît  pour  cause,  dans  quelques  cas  au  moins,  une  inflammation  des 
symphyses  et  des  veines;  2“  les  accidents  observés  sur  le  vivant,  se  rappor- 
teraient aussi  bien  à une  lésion  grave  des  veines  'profondes  qu’à  celle  des  lym- 
phatiques. » 

A part  la  lésion  des  symphyses  qu’il  considère  comme  cause,  au  lieu  d’en 
faire  un  effet  de  la  phlébite,  Velpeau  avait  donc  bien  apprécié  la  nature  de  la 
phlegmatia  alba  dolens;  il  avait  en  réalité  attribué  aux  veines  la  plus  grande 
part  d’influence  dans  la  production  de  la  maladie. 

On  trouve  dans  le  journal  de  Siebold  de  1827  à 1836,  plusieurs  Mémoires 
sur  la  phlegmatia  alba  dolens,  dont  un  du  docteur  Hermann  Vezin.  L’auteur, 
dans  un  appendice  à ce  travail,  cite  deux  observations,  dont  une  avec  nécro- 
scopie, de  Behre  d’Altona,  qui  regarde  la  phlegmatia  comme  dépendant  d’une 
phlébite.  Vezin  ne  nie  pas  l’existence  de  la  phlébite,  qui  est  établie  pai’  des 
faits  incontestables,  mais,  suivant  lui,  si  la  phlébite  est  la  cause  de  la  mort,  il 
ne  s’ensuit  pas  qu’elle  soit  la  cause  prochaine  de  la  maladie. 

Un  Mémoire  du  docteur  Pétreuz,  emprunté  au  même  recueil  (t.  11,  p.  253), 
ne  reconnaît  à la  phlegmatia  que  deux  causes  : l’inflammation  des  veines  et 
celle  des  lymphatiques. 

En  1833,  Robert  Lee,  accoucheur  anglais,  propose  de  substituer  le  nom  de 
phlébite  crurale  aux  noms  sous  lesquels  on  désignait  alors  cette  maladie  des 
femmes  en  couches. 

En  183A,  Cruveilhier,  dans  l’article  Phlébite  du  Dictionnaire  de  médecine  et 
de  chirurgie  pratiques,  écrit  le  paragi'aphe  suivant  : 

« La  phlébite  avec  œdème  est  généralement  désignée  sous  le  nom  d’œdème 
douloureux,  d’œdème  actif,  de  phlegmatia  alba  dolens.  Elle  survient  le  plus 
ordinairement  chez  les  femmes  en  couches  et  se  manifeste  presque  toujours 
dans  les  membres  abdominaux.  Je  l’ai  cependant  quelquefois  observée  à la 
Maternité  dans  les  membres  supérieurs.  » 

A l’article  Phlegmatia  alba  dolens  du  même  dictionnaire,  Bouillaud  ré- 
sume ainsi  son  opinion  sur  la  nature  et  le  siège  de  la  maladie  : « Il 
n’est  plus  permis  de  révoquer  en  doute  l’existence  d’un  obstacle  à la  cir- 
culation veineuse  des  membres  abdominaux  dans  la  phlegmatia  alba  dolens, 
obstacle  dû  le  plus  souvent  à la  coagulation  du  sang  des  veines  de  ces  mem- 
bres frappées  d’inflammation  aiguë.  » 

Une  thèse  de  Paris,  1828,  due  au  docteur  Friponel,  analysant  les  travaux 
publiés  sur  la  phlegmatia  alba  dolens,  conclut  à une  inflammation  des  vais- 
seaux lymphatiques,  avec  cet  aveu  assez  naïf,  que  la  plupart  des  observations 
de  phlegmasie  blanche,  rapportées  comme  telles,  ne  sont  que  des  phlébites. 

Uans  une  excellente  monogi-aphie  présentée  à l’Académie  de  médecine  le 
28  avnl  1 8A3,  le  docteur  Dronsart,  après  avoir  discuté  savamment  toutes  les 
opinions  émises  sui  la  phlegmatia  alba  dolens,  a établi  pièces  en  main  la  na- 
ture phlébitique  de  cette  maladie. 
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De  ce  travail  date  une  ère  nouvelle  pour  l’histoire  de  la  phlegmatia  alba 
dolens.  11  ne  s’agit  plus,  en  effet,  de  savoir  si  ce  sont  les  veines,  les  vaisseaux 
lymphatiques,  les  nerfs  ou  le  tissu  cellulaire  qui  sont  le  siège  de  la  maladie, 
mais  si  la  lésion  veineuse  consiste  dans  une  inflammation  vraie  ou  une  simple 
oblitération  par  des  concrétions  sanguines. 

Bouchut,  dans  son  Mémoire  sur  la  phlegmatia  alba  dolens  (1),  cherche  à 
démontrer  que  la  maladie  n’est  pas  due  à une  phlébite,  mais  à une  oblitéra- 
tion veineuse  par  ralentissement  et  coagulation  du  sang. 

Les  auteurs  du  Compendium,  dans  leur  article  Phlegmatia  alba  dolens,  dé- 
clarent n’admettre  la  phlébite  que  pour  un  petit  nombre  de  cas.  Ils  croient 
qu’il  n’existe  le  plus  souvent  qu’un  obstacle  à la  circulation  des  veines, 
gênée  ou  suspendue  par  une  altération  du  sang  qui  les  parcourt  (t.  YI, 
p.  464). 

La  doctrine  de  la  phlébite  a été  entièrement  écartée  par  Yh’chow.  Voici  en 
quels  termes  le  professeur  berlinois  (2)  résume  son  opinion  : « Après  l’accou- 
chement, il  se  fait  dans  les  sinus  utérins  une  coagulation  ayant  pour  but  d’ar- 
rêter l’hémorrhagie.  Celle-ci  serait  en  effet  d’autant  plus  inévitable  que  ces 
sinus  veineux  sont  dépourvus  de  valvules.  Cette  thrombose  est  alors  tout  à [fait 
physiologique.  Les  thrombus  des  ramuscules  s’étendent  bientôt  jusqu’aux 
troncs  principaux  par  adjonction  de  couches  fibrineuses  à l’extrémité  du  bou- 
chon qui  fait  saillie  dans  la  veine.  De  là  la  prolongation  successive  du  coagulum 
des  veines  utéiines  dans  les  hypogastriques  et  les  iliaques.  » Quant  aux  throm- 
boses qui  ont  lieu  dans  des  régions  éloignées,  Wirchow  accuse  la  dilatation 
des  vaisseaux,  consécutive  à la  paralysie  des  tuniques  vasculaires,  circonstances 
qui  occasionnent  la  stase  sanguine  et  consécutivement  des  coagulations  fibri- 
neuses. 

Dans  l’état  puerpéral  qui  commence  avec  la  grossesse  et  se  prolonge  un 
temps  variable  après  l’accouchement,  l’analyse  chimique  du  sang  démontre 
une  modification  analogue  à celle  des  cachexies  ; diminution  des  globules, 
augmentation  de  la  fibrine  et  de  la  partie  aqueuse  du  sang.  Or,  les  partisans 
de  la  thrombose  se  sont  demandé  s’il  fallait,  dans  ces  cas,  attribuer  les  con- 
crétions sanguines  à l’élévation  du  chiffre  de  la  fibrine  (hypérinose)  ou  à une 
disposition  spéciale  indépendante  de  cet  élément. 

Avant  de  discuter  cette  question,  un  mot  sur  la  théorie  de  Wirchow.  Le 
célèbre  professeur  considère  comme  physiologique  la  coagulation  du  sang 
dans  les  sinus  utéi’ins.  Cette  coagulation  serait  une  précaution  de  la  nature, 
ayant  pour  but  de  prévenir  les  hémorrhagies  utérines.  Malheureusement  ce 
n’est  là  qu’une  vue  de  l’esprit  très-ingénieuse  sans  doute,  mais  en  contradic- 
tion formelle  d’une  part  avec  la  réalité  des  faits,  d’une  autre  part  avec  les 
données  de  la  logique. 

(1)  Bouchut,  Gaz.  méd.,  mai  1844. 

(2)  Wirchow,  Pathol,  cellulaire,  trad,  par  Picard,  1866,  p.  169. 
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J’ai  pratiqué  bien  des  autopsies  de  femmes  en  couches,  à une  époque  très- 
rapprochée  delà  parturition,  au  quatrième,  au  troisième  et  même  au  deuxième 
jour.  Eh  bien,  je  déclare  qu’à  moins  de  lésion  manifeste  du  tissu  de  la  ma- 
trice ou  des  sinus  utérins,  on  ne  rencontre  pas  cette  prétendue  thrombose 
physiologique  des  ramuscules  veineux  invoquée  par  Wirchow.  La  simple 
coagulation  du  sang  dans  les  veines  et  sinus  utérins  est  même  un  fait  relati- 
vement assez  rare,  puisqu’un  observateur  aussi  habile  et  aussi  expérimenté 
que  l'arnier  a pu  avancer  dans  sa  Monographie  sur  la  fièvre  puerpérale  (1) 
qu’il  avait  souvent  disséqué  les  veines  du  bassin  sans  y trouver  de  caillot  obli  - 
térateur,  et  qu'il  n'avait  pas  été  plus  heureux  dans  le  corps  même  de  l’utérus. 
Aussi  est-il  porté  à croire,  sans  oser  l’affirmer,  que  le  rôle  des  caillots  dans  la 
phlébite  a été  au  moins  exagéré. 

Admettons  maintenant,  contrairement  à l’évidence  cadavérique,  que  le 
point  de  départ  de  la  théorie  de  Wirchow  soit  exact,  et  qu’il  se  forme  con- 
stamment chez  les  nouvelles  accouchées  des  coagulations  sanguines  dans  les 
sinus  utérins.  Mais  alors  toutes  les  femmes  en  couches  sans  exception  seraient 
vouées  à la  phlegmatia  alba  dolens,  puisque  les  thrombus  des  ramuscules 
veineux  utérins  s’étendent  bientôt,  selon  Wirchow,  aux  troncs  principaux  par 
adjonction  de  couches  fibrineuses,  aux  hypogastriques,  aux  iliaques,  aux 
crurales,  etc.  Or,  cliniquement  parlant,  une  telle  proposition  n’est  pas  sou- 
tenable, puisque  la  phlegmatia  alba  dolens,  sans  être  rare,  n’est  pas  non  plus 
une  affection  puerpérale  très-commune.  11  m’est  an’ivé  à la  Maternité  de 
passer  près  d’une  année  entière  sans  en  observer  un  seul  cas. 

Ce  n’est  pas  tout.  Si  dans  un  certain  nombre  de  cas  de  phlegmatia  alba 
dolens  la  thrombose  est  réellement  descendante  et  s’étend  de  l’utérus  aux 
veines  hypogastriques,  iliaques  et  crurales,  il  est  une  catégorie  très-importante 
de  cas  dans  lesquels  la  thrombose  est  ascendante  et  se  propage  d’une  partie 
quelconque  des  membres  inférieurs,  son  point  d’origine,  pour  se  propager  à 
l’iliaque  externe  et  de  là  soit  aux  veines  du  bassin  par  l’hypogastrique,  soit  à 
la  veine  cave  inférieure  par  l’iliaque  primitive.  J’aurai  occasion  de  revenir  sur 
ces  faits  dont  j’ai  cité  beaucoup  d’exemples  aux  articles  Phlébite  pelvienne  et 
Phlébite  de  la  veine  cave  inférieure. 

J’arrive  maintenant  à la  question  de  savoir  s’il  faut  attribuer  les  concrétions 
sanguines  à l’hypérinose  ou  à toute  autre  disposition  spéciale  aux  femmes  en 
couches. 

11  ne  faut  pas  réfléchir  beaucoup  pour  comprendre  que  l’hypérinose  ne 
peut  jouer  dans  la  production  des  coagulations  veineuses  que  le  rôle  d’une 
cause  prédisposante,  et  qu’à  elle  toute  seule  elle  ne  suffirait  pas  pour  déter- 
miner la  phlegmatia  alba  dolens,  puisque  l’augmentation  de  la  fibrine  est 
un  fait  physiologique,  un  fait  commun  à toutes  les  femmes  en  couches.  La 
cause  vraiment  efficiente,  c’est  l’inopexie,  c’est-à-dire,  non  pas  seulement 

(1)  Tarnier,  Swr  la  fièvre  puerpérale.  Paris,  1858,  p,  21. 
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l'augmentation,  mais  la  coagulabilité  anormale,  excessive  pendant  la  vie,  de 
l’élément  fibrineux. 

Mais  l’inopexic  elle-même,  à quoi  tient-elle?  à l’empoisonnement  puer- 
péral. Oui,  c'est  le  passage  dans  le  torrent  circulatoire  du  principe  toxique 
qui  engendre  la  majeure  partie  des  affections  puerpérales,  oui,  c’est  ce 
principe  toxique  qui  fait  l’inopexie.  Toutefois,  il  est  dans  ma  conviction 
que  Tinopexie  n’est  pas  indispensable  à la  production  de  la  phlegmatia 
alba  dolens.  L’empoisonnement  puerpéral  à lui  seul,  indépendamment  de 
toute  coagulabilité  exagérée  du  fluide  sanguin,  peut  déterminer  une  phlébite 
crurale,  de  la  même  façon  que  par  sa  propre  puissance  et  en  dehors  de  toute 
phlébite  utérine,  il  engendre  ici  une  péritonite  généralisée,  là  une  pleurésie, 
ailleurs  une  congestion  pulmonaire,  une  endocardite  ulcéreuse,  une  ménin- 
gite, etc. 

Tous  les  jours  nous  voyons  se  développer  sous  nos  yeux  des  phlébites  des 
membres  inférieurs,  phlébites  dans  lesquelles  le  processus  morbide  est  à la 
fois  intra  et  extra-vasculaire. 

En  même  temps  qu’il  y a coagulation  sanguine  dans  l’intérieur  du  vaisseau 
et  que  la  coagulation  subit  les  modifications  résultant  de  la  régression  grais- 
seuse, le  tissu  cellulaire  périveineux  devient  le  siège  d’infiltrations  plastiques, 
puis  le  travail  inflammatoire  s’étend  aux  parties  voisines,  au  tissu  cellulaii'e 
profond  du  membre,  aux  aponévroses,  aux  muscles,  à la  peau  et  un  véritable 
phlegmon  diffus  s’étabht,  lequel  double  parfois  le  volume  du  membre,  et 
donne  lieu  ultérieurement  à des  fusées  purulentes,  à des  suppurations  éten- 
dues qui  entraînent  la  destruction  du  vaisseau  ou  des  vaisseaux  malades. 
Dans  tous  ces  cas  où  la  phlébite  est  palpable  et  s’impose  à notre  conviction, 
c’est  à l’empoisonnement  puerpéral,  à lui  seul,  qu’il  faut  rapporter  la  déter- 
mination morbide. 

Les  causes  de  la  phlegmatia  alba  dolens  sont  donc  en  définitive  toutes  celles 
de  l'empoisonnement  puerpéral,  causes  qui  ont  été  déjà  de  notre  pai’t 
l’objet  d’une  étude  spéciale  et  approfondie  et  que  nous  n’avons  pas  à discuter 
ici. 

Anatomie  pathologique.  — Les  lésions  qui  caractérisent  la  phlébite  de  la 
veine  crurale  et  de  ses  affluents  portent,  comme  dans  toutes  les  variétés  de 
phlébite  que  nous  avons  déjà  étudiées,  sur  le  coagulum  sanguin,  sur  les  parois 
vasculaires  et  sur  les  organes  circonvoisins. 

Le  coagulum  sanguin  présente  des  apparences  diverses  suivant  les  périodes 
de  la  maladie  auxquelles  on  le  considère.  Dans  un  premier  degré,  il  se  pré- 
sente sous  la  forme  d’un  cylindre  mou,  noirâtre,  homogène  comme  couleur 
et  comme  consistance,  remplissant  exactement  le  calibre  du  vaisseau  qu’il 
distend  au  point  de  le  faire  paraître  une  foîs  plus  volumineux  qu’à  l’état  nor- 
mal, et  se  moulant  de  telle  façon  sur  les  parois  vasculaires  que,  préalablement 
à toute  section,  la  veine  apparaît  à l’extérieur  sous  la  forme  d’un  cordon  dur. 
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noueux  et  présentant  des  renflements  qui  correspondent  à l'existence  des 
valvules  ou  à l’embouchure  des  veines  tributaires. 

Bientôt  après  sa  formation,  le  thrombus  a déjà  subi  quelques  modiflcations 
dans  son  aspect  physique.  Laûbrinequi  entre  dans  sa  composition  se  dépouüle 
en  certains  points  de  sa  matière  colorante  et  acquiert  une  couleur  jaunâtre, 
tantôt  claire,  tantôt  safranée.  En  même  temps,  la  consistance  cesse  d’être 
partout  la  même.  Les  couches  corticales  sont  habituellement  les  plus  fermes, 
la  partie  cenü-ale  ou  médullaire  plus  molle,  plus  facile  à écraser  sous  le  doigt. 
Cependant  il  n’y  a rien  d’absolu  à cet  égard.  On  voit  parfois,  en  effet,  les 
couches  les  plus  denses  placées  au  centre.  La  disposition  lamellaire  signalée 
par  Cruveilhier  existe  en  certains  cas  de  très-bonne  heure,  mais  elle 
existe  avec  sa  plus  grande  somme  d’évidence  à une  période  plus  avancée. 

A mesure  qu’il  se  décolore,  le  caillot  perd  son  sérum,  il  se  solidifie,  il  devient 
ou  blanc- jaunâtre  dans  toute  son  étendue,  ou  pointUlé  de  rouge  et  de  blanc. 
« Au  microscope,  on  trouve  un  réseau  flbrillaire  très-dense,  enveloppant  dans 
ses  mailles  des  globules  blancs  et  de  l’hématoïdine  cristallisée  ou  amorphe, 
en  outre,  des  globules  rouges  intacts  et  des  noyaux  déformés  qui  en  sont  pro- 
bablement les  restes  (1).  » 

Le  sérum  qui  s’exprime  du  coagulum  par  l’effet  du  choc  de  la  colonne  san- 
guine est  en  partie  entraîné  par  cette  dernière,  en  partie  absorbé  par  les  parois 
du  vaisseau. 

Ces  modifications  de  la  première  période  des  coagulations  veineuses 
sont  constantes;  il  n’en  est  plus  de  même  de  celles  que  nous  allons  exa- 
miner. 

Si  le  caillot  subit  la  métamorphose  régressive,  il  se  transforme  en  une 
masse  molle,  blanche  ou  jaune,  mélangée  quelquefois  d'une  matière  brune 
ou  chocolat  et  qui  présente  aii  microscope  des  granulations  graisseuses,  des 
noyaux  déformés  et  des  cristaux  hématoïdiques. 

Mais  le  plus  souvent  le  coagulum  décoloré  se  condense;  il  se  stratifie  ei 
ses  lamelles  les  plus  extérieures,  d’une  couleur  blanc-jaunâtre,  acquièrent 
une  consistance  relativement  assez  considérable,  tandis  que  la  partie  cen- 
trale présente  une  grande  mollesse. 

Examinée  au  microscope,  la  matière  molle  paraît  composée  de  granula- 
tions moléculaires,  de  globules  rouges,  d’un  petit  nombre  de  globules  blancs, 
avec  quelques  fibrilles  isolées;  enfin,  d’une  prodigieuse  quantité  de  goutte- 
lettes graisseuses,  que  l’addition  d’un  peu  d’éther  fait  promptement  dispa- 
raître (Charcot). 

A un  degré  plus  avancé,  le  ramollissement  central  peut  convertir  le  con- 
tenu du  kyste  en  un  véritable  liquide  puriforme,  dans  lequel  le  microscope 
démontre  la  piésence  d une  grande  quantité  de  globules  graisseux,  et  d’un 
certain  nombre  de  granulations  moléculaires  et  de  globules  blancs.  Le  sulfure 

(1)  Feltz,  ttuda  des  embolies  capillaires,  Strasbourg,  1868,  p.  209. 


71G 


MALADIES  DES  VEINES. 

de  carbone  et  l’éther,  mélangés  à parties  égales,  dissolvent  en  entier  cette 
matière  qui  ne  laisse  aucun  résidu  (Charcot  et  Bail). 

Le  ramollissement  central  de  la  concrétion  fibrineuse  est  loin  d’être  con- 
stant. Il  peut  avoir  lieu  de  la  périphérie  au  centre  et  plus  souvent  encore  sui- 
des points  irrégulièrement  disposés.  La  veine  oblitérée  prend  alors  une  struc- 
ture caverneuse.  Il  peut  même  arriver  que  le  bouchon  fibrineux  se  réduise 
en  matière  pultacée  sur  un  point  quelconque  de  son  étendue,  sans  que  les 
autres  parties  du  caillot  aient  participé  à cette  oblitération  localisée  ; la  masse 
oblitérante  se  trouve  alors  coupée  en  deux  (Bail). 

Dans  les  cas  de  stratification  du  caillot,  Charcot,  ayant  examiné  au  micro- 
scope les  lamelles  organisées,  a constaté  les  résultats  suivants  : 

1®  Les  lamelles  organisées  offraient,  à un  grossissement  de  360  diamètres 
une  structure  fibro-celluleuse  et  des  dépôts  considéi-ables  de  matière  amor- 
phe avec  un  grand  nombre  de  globules  graisseux  de  petite  dimension  ; 

2®  Les  lamelles  en  voie  de  formation  présentaient  la  même  structure, 
avec  cette  différence  que  les  fibres- cellules  étaient  plus  rares  et  moins  bien 
accusées  ; 

3®  L’examen  de  la  fibrine  dégénérée  présentait  de  la  matière  amorphe, 
des  fragments  de  fibrine,  des  globules  de  sang  pâles,  des  globules  graisseux 
libres  et  des  globules  blancs  gorgés  de  graisse  et  très -volumineux. 

J’ai  soumis  de  mon  coté  à l’examen  de  Ranvier  des  concrétions  fibri- 
neuses trouvées  dans  la  fémorale  d’une  de  mes  malades  de  la  Maternité,  et  cet 
habile  micrographe  en  dissociant  les  caillots  y a trouvé  une  très-grande 
quantité  de  cellules  épithéliales  des  veines,  cellules  aplaties,  en  apparence 
fusiformes,  souvent  soudées  à plusieurs  par  leurs  bords.  Toutes  ces  cellules 
présentaient  dans  leur  intérieur  des  granulations  graisseuses  d’une  gi'ande 
finesse,  mais  très-nettes. 

A côté  de  ces  cellules,  on  en  voyait  d’autres  aplaties,  irrégulières  dans  leurs 
contours  et  chargées  également  de  granulations  graisseuses  ; puis  d’autres 
cellules  rondes,  ayant  en  moyenne  15  millièmes  à 2 centièmes  de  millimètre, 
à un  ou  plusieurs  noyaux  et  contenant  des  granulations  graisseuses,  en  outre 
de  très-nombreuses  cellules  tout  à fait  semblables  aux  globules  du  pus  ou  aux 
globules  blancs  du  sang,  mais  contenant  toutes  des  granulations  graisseuses, 
et  enfin  un  très-grand  nombre  de  granulations  graisseuses  libres  et  de  gra- 
nules solubles  dans  l’acide  acétique.  Ces  derniers  semblaient  provenir  d’une 
dissociation  moléculaire  de  la  fibrine  qui  dans  beaucoup  de  points  du  coagu- 
lum  se  présente  encore  à l’état  fibrillaire. 

Ces  recherches  de  Ranvier  sur  les  pièces  que  je  lui  ai  confiées  ont  une 
importance  considérable.  Elles  confirment  d’une  part  le  fait  bien  des  fois 
établi  de  la  dégénérescence  graisseuse  des  éléments  du  coagulum  ; d’une 
autre  part,  elles  mettent  en  évidence  la  présence  des  cellules  épithéliales  parmi 
ces  éléments  et  leur  dégénérescence  graisseuse  ; ce  qui  revient  à dire  que 
dans  la  phlébite  crurale  des  femmes  en  couches,  ainsi  d’ailleurs  que  dans 
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toutes  les  autres  phlébites  puerpérales,  la  chute  de  l’épithélium  est  le  point 
de  départ  de  la  phlegmasie  veineuse. 

Jusqu’ici  nous  avons  étudié  la  concrétion  fibrineuse  dans  ses  métamor- 
phoses indépendamment  de  ses  rapports  avec  la  tunique  interne. 

Mais,  à mesure  quelle  subit  ces  modifications,  la  concrétion,  d’abord  libre 
dans  la  cavité  du  vaisseau,  contracte  des  adhérences  avec  la  paroi  interne, 
adhérences  d’abord  faibles  et  qui  deviennent  ensuite  assez  intimes  pour  qu’on 
ne  puisse  les  rompre  sans  effort. 

A une  époque  voisine  du  début,  lorsqu’on  soulève  le  coagulum  pour  le  dé- 
tacher de  la  paroi  interne,  on  déchire  de  petits  filaments  assez  solides,  qui  ne 
sont  autre  chose  que  des  tractus  celluleux  ou  fibrineux  dans  lesquels  on  aurait 
constaté  en  certains  cas  de  petits  vaisseaux  annonçant  une  organisation  plus 
avancée.  Sur  une  malade  dont  l’observation  a été  recueillie  par  De  Longeon 
et  dont  l’histoire  a été  lue  à la  Société  anatomique,  le  caillot  n’était  retenu 
dans  la  cavité  de  la  veine  que  par  de  petites  brides  formées  par  autant  de 
capillaires.  Plus  tard  ces  brides  cesseraient  d’admettre  du  sang  et  se  converti- 
raient en  adhérences  filamenteuses. 

Feltz  (1)  aurait  constaté  deux  fois  la  formation  de  tractus  vasculaires  sur  le 
pourtour  des  caillots.  « Dans  les  cas  où  le  coagulum  se  soude  à la  membrane 
interne  du  vaisseau,  si  l’on  pratique  une  coupe  passant  par  cette  paroi  et  le 
thrombus,  on  reconnaît  que  ce  dernier  adhère  à la  tunique  interne  par  un 
tissu  connectif  très-fin  et  par  des  canalicules  renfermant  des  globules  sanguins 
et  dépassant  quelquefois  déjà  le  calibre  des  capillaires.  » 

Le  caillot  peut  ne  se  souder  à la  paroi  interne  que  par  une  partie  de  sa  cir- 
conférence, en  telle  sorte  qu’il  laisse  encore  une  A'oie  plus  ou  moins  large  au 
sang.  Ce  sont  ces  caillots  que  Wirchow  appelle  pariétaux  ou  latéralisés  et  que 
l’on  considère  à bon  droit  comme  favorisant  le  déplacement  des  parcelles 
désagrégées  du  coagulum,  puisque  le  sang  continue  à en  balayer  la  sur- 
face. 

Un  autre  mode  d’adhérence  est  celui  dont  Dumontpallier  a présenté  un 
exemple  si  remarquable  à la  Société  de  biologie  et  qui  a pour  efiet  de  donner 
au  caillot  une  structure  caverneuse.  Dans  cette  forme  curieuse,  le  caillot  est 
cloisonné  par  des  lamelles  ou  trabécules  qui  se  rencontrent  sous  tous  les 
angles  et  s’entrecoupent  suivant  toutes  les  directions,  parallèle,  oblique,  trans- 
versale, de  manière  à constituer  un  lacis  aréolaire  qui  emprisonne  dans  ses 
mailles  la  matière  fibrineuse.  Tous  ces  prolongements  celluleux  viennent  s’in- 
sérer sur  la  séreuse  vasculaire  et  se  confondre  avec  elle  au  point  d’insertion. 
11  y a un  échange  multiple  de  ces  lamelles  et  trabécules  entre  le  caillot  et  les 
parois  veineuses.  Le  stylet  passe  d’une  petite  cavité  dans  l’autre,  puis  s’arc- 
boute  contre  la  paroi  vasculaire,  puis  s’engage  dans  une  autre  cavité,  pour 
retomber  dans  la  lumière  du  vaisseau. 


(1)  Feltz,  loc,  dt.^  p.  209. 
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Une  coupe  perpendiculaire  des  vaisseaux  qui  présentent  la  structure  caver- 
neuse les  montre  divisés  par  une  ou  plusieurs  cloisons  celluleuses  très-résis- 
tantes, qui  leur  donnent  l’aspect  de  fusils  à double,  triple  et  quadruple 
canon.  En  pressant  le  vaisseau  avec  le  manche  d’un  scalpel,  on  fait  saillir 
les  extrémités  des  caillots  fibrineux  qui  comblent  les  diflérentes  loges  cellu- 
laires. 

Une  dernière  transformation  est  la  suivante  : le  caillot  se  condense  chaque 
jour  davantage,  et  s’organise  en  tissu  connectif.  Les  parois  vasculaires  unies 
avec,  lui  par  des  adhérences  plus  ou  moins  intimes  le  suivent  dans  son  retrait. 
Ribes  a vu  la  veine  fémorale  oblitérée  par  une  matière  fibrineuse  de  couleur 
rougeâtre,  desséchée,  raccourcie,  adhérente  sur  toute  l’étendue  des  parois  de 
cette  veine  (1),  et  Rokitanski  a rencontré  une  ossification  de  la  partie  cen- 
trale du  caillot  (2). 

Si  le  thrombus  n’est  adhérent  qu’à  une  partie  de  la  circonférence  du  vais- 
seau, il  se  réduit  en  une  verrucosité  presque  cartilagineuse  et  le  canal  persiste. 
D’après  Michel  de  Strasbourg,  cité  par  Feltz,  les  éléments  connectifs  en  voie 
de  formation  pourraient  être  détachés  et  entraînés  dans  toute  l’étendue  du 
domaine  circulatoire.  Si  au  contraire  la  lumière  est  complètement  oblitérée, 
le  bouchon  se  ratatine,  entraîne  les  parois  qui  se  plissent  et  l’oblitération  est 
totale  et  permanente.  Ici  le  coagulum  s’organise  franchement  en  tissu  con- 
nectif. 

Lorsque  les  parois  vasculaires  ont  suppuré,  la  cavité  du  vaisseau  peut  être 
envahie  par  la  suppuration.  Dans  certains  cas,  cette  cavité  est  occupée  par  un 
liquide  franchement  purulent,  lequel  est  emprisonné  par  deux  bouchons 
fibrineux,  situés  l’un  en  aval,  l’autre  en  amont  de  la  collection.  D’autres  fois, 
c’est  un  liquide  constitué  par  un  mélange  de  sang  et  de  pus;  ou  bien,  le 
liquide  purulent  est  interposé  entre  le  thrombus  et  la  paroi  vasculaire.  Du 
moment  que  les  tuniques  de  la  veine  entrent  en  suppuration,  on  conçoit  que, 
le  pus  pénétrant  dans  la  cavité  du  vaisseau,  on  puisse  obsei'ver  des  variétés 
très-nombreuses  dans  l’aspect  de  son  contenu  par  suite  du  mélange  à divers 
degrés  du  liquide  purulent  avec  les  éléments  de  la  concrétion  fibrineuse.  C’est 
ainsi  que  Chassaignac  a obsei’vé  un  caillot  lamellé,  formé  de  couches  concen- 
tiiques,  dont  les  plus  superficielles  présentaient  du  pus  dans  leui’s  intei’- 
valles  (3). 

Un  des  effets  de  la  phlegmasic  veineuse,  c’est  la  production  de  fausses 
membranes  à la  face  interne  du  vaisseau.  Ces  fausses  membranes  sont  notées 
dans  un  si  grand  nombre  de  cas  de  phlébite  crurale  qu’il  est  impossible  d’en 
révoquer  en  doute  l’existencei  Pai-courez  les  observations  de  David  Davis, 
Robert  Lee^  Meckel  père,  Velpeau,  Trousseau,  Dronsart>  déjà  citées  par  nous 

(1)  Ribes,  Recherches  sur  la  'phlébite;  Revue  méd.  1826,  t.  III,  p.  66. 

(2)  Rokitanski,  Handb.  der  Path.  anat.,  t.  II,  p.  641. 

(3)  Chassaignac,  Bull,  de  la  Soc.  a?iat.,  1835,  p.  67; 
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pour  la  plupart  à propos  de  la  phlébite  pelvienne,  et  vous  pourrez  vous  con- 
vaincre que  la  veine  fémorale  était  tapissée  à sa  surface  interne,  tantôt  par 
un  exsudât  plastique  adhérent,  tantôt  par  des  fausses  membranes  également 
adhérentes  et  emprisonnant,  ici  un  liquide  puriforme,  ailleurs  du  sang 
coagulé. 

La  fausse  membrane  constitue  le  moyen  d’union  le  plus  habituel  entre  le 
coagiilum  et  la  surface  interne  de  la  paroi  veineuse.  D’aliord  elle  ne  consiste 
qu’en  un  exsudât  plastique  très-mince  qui  fait  adhérer  mollement  le  caillot 
et  la  tunique  interne.  Puis  elle  acquiert  de  l’épaisseur,  de  la  consistance,  et 
rend  l’adhérence  plus  intime.  Plus  tard  elle  se  présente  sous  la  forme  d’un 
cylindre  plus  oü  moins  solide,  de  couleur  jaunâtre  ou  blanchâtre,  quelquefois 
noir,  qui  tapisse  et  double  l’intérieur  du  vaisseau.  Ce  cyhndre  peut  être  vide, 
mais  le  plus  souvent  il  renferme  du  sang  coagulé  ou  un  liquide  puriforme, 
auquel  cas  il  est  presque  toujours  coiffé  à ses  deux  extrémités  par  un  bouchon 
fibrineux.  Ces  fausses  membranes  examinées  au  microscope  contiennent  de 
la  fibrine,  des  cellules  épithéliales  en  dégénérescence  graisseuse,  des  globules 
pyoïdes,  et  des  granulations  gi’aisseuses  libres. 

En  s’organisant  et  en  se  resserrant,  les  fausses  membranes  peuvent  servir  à 
appliquer  l’une  contre  l’autre  les  parois  du  vaisseau  et  devenir  ainsi  les  agents 
de  la  phlébite  adhésive. 

Toujours  est-il  que,  soit  par  l’intermédiaire  du  caillot,  soit  par  l’organisa- 
tion des  fausses  membranes,  soit  par  un  ti’avail  de  réti’action  qui  s’opère  dans 
les  parois  vasculaires  elles-mêmes,  la  veine  finit  par  se  transformer  en  un 
cordon  fibreux  ou  filamenteux  toujours  plus  petit  que  le  diamètre  du  vaisseau 
intéressé. 

Reste  à faire  connaître  les  altérations  des  parties  vasculah’es. 

Bouchut,  dans  son  mémoire  sur  la  phlegmatia  alba  dolens(l),  a révoqué  en 
doute  ces  altérations;  les  auteurs  du  Compendium  ont  été  plus  loin  encore  (2), 
ils  en  ont  contesté  la  possibilité.  Sans  aller  aussi  loin  que  ces  auteurs,  bon  nombre 
de  médecins  croient  aujourd’hui,  en  se  fondant  sur  les  expériences  de  Wir- 
chow,  que,  dans  la  phlegmatia  alba  dolens  comme  dans  toute  phlébite,  la 
lésion  des  tuniques  vasculaires,  quand  elle  existe,  et  particulièrement  de  la 
tunique  interne,  n’est  jamais  primitive.  C’est  la  contre-partie  de  la  doctrine 
ancienne  qui  faisait  de  l’inflammation  des  parois  vasculaires  le  point  de  départ 
des  oblitérations  veineuses. 

Les  faits  se  chargeront  de  réfuter  l’opinion  qui  répudie  comme  impossible 
toute  altération  des  parois  veineuses  dans  la  phlegmatia  alba  dolens.  Quant  à 
la  question  de  savoir  si  la  thrombose  précède  toujours  la  phlegmasie  des  tuni- 
ques ou  si  cette  dernière  est  la  cause  productrice  de  la  thrombose,  je  rappel- 
lerai en  me  résumant  ce  que  j’ai  dit  à cet  égai'd  dans  mes  généralités  sur  la 
phlébite  puerpérale,  à savoir  : 

(1)  Bouchut,  Gaz.  méd.,  n°  du  20  avril  184A. 

(2)  Compendium  de  médecine,  art.  Phlegm.  alba  dolens,  t.  VI,  p.  A67. 
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1°  Qu'il  est  un  certain  nombre  de  thromboses  indépendantes  de  toute  phlé- 
bite, ainsi  que  j’en  ai  rapporté  des  exemples  ; 

2®  Que  la  thrombose  n’est  pas  nécessairement  le  phénomène  initial  de 
toute  phlébite  ; 

3“  Que  sous  l’influence  de  l’empoisonnement  puerpéral  l’inflammation  peut 
s’emparer  d’emblée  des  parois  vasculaires,  comme  elle  envahit  en  certains 
cas  d’emblée  tantôt  le  péritoine,  tantôt  la  plèvre,  tantôt  la  membrane  interne 
du  cœm*,  tantôt  le  parenchyme  pulmonaire,  etc.; 

4"  Que,  s’il  est  des  cas  où  le  processus  inflammatoh-e  a semblé  marcher 
du  dedans  au  dehors,  c’est-à-dire  du  coagulum  aux  parois  veineuses,  il  est 
des  cas  non  moins  évidents  où  les  accidents  phlcgmasiques  ont  atteint  succes- 
sivement les  tuniques  vasculaires  en  procédant  de  l’extérieur  vers  l’intérieur, 
et  où  par  conséquent  l’oblitération  du  vaisseau  a été  consécutive  à l’inflam- 
mation de  ses  parois. 

Prenons  maintenant  une  à une  les  diverses  timiques. 

On  a prétendu  que  la  tunique  interne  était  habituellement  saine  et  indemne 
de  toute  lésion.  Interrogeons  les  faits. 

' Une  observation  fort  curieuse  de  Meckel  le  père  (1)  nous  apprend  que  sm’ 
le  cadavre  d’une  jeune  accouchée  on  trouva  la  tunique  interne  de  la  veine 
crurale  plus  épaisse  et  plus  molle  qu’à  l’état  naturel,  recouverte  d’une  couenne 
inflammatoire  fragile  en  certains  endroits,  s’enlevant  dans  d’autres  en  plaques 
de  grandeur  variable.  Conservée  dans  l’alcool,  cette  couenne  reste  attachée 
à la  membrane  sur  laquelle  elle  a pris  naissance.  Les  valvules  présentent 
des  lésions  variées.  Les  unes  sont  déchirées,  érodées,  les  autres  considérable- 
ment épaissies,  tuméfiées,  d’un  rouge  jaunâtre  qu’elles  conservent  encore 
longtemps  après  dans  l’alcool. 

En  parcourant  l’observation  n®  2 de  David  Davis,  nous  y voyons  noté  que  la 
tunique  interne  de  la  veine  crurale  était  raboteuse  et  parsemée  en  plusiem’s 

endroits  de  lymphe  adhérente. 

0 

L’observation  n"  xxxvi  de  Robert  Lee  mentionne  que  la  tunique  interne  de 
la  veine  fémorale  était  tapissée  d’une  membrane  accidentelle. 

Trousseau,  dans  l’observation  citée  par  Dronsart,  pai’le  des  veines  fémorales 
dont  la  membrane  interne  était  épaissie,  d’un  rouge  foncé  par  places,  en 
d’autres  points  tapissée  d’une  fausse  membrane. 

Dronsart  lui-même  a décrit  sur  son  accouchée  une  veine  crurale  à tuniques 
fort  épaissies,  l’interne  tapissée  d’une  fausse  membrane. 

L’observation  de  Charcot  (2)  nous  montre  dans  le  tiers  supérieur  de  la 
veine  fémorale  une  adhérence  intime  des  caillots  aux  parois  vasculaires 
qui  sont  épaissies  et  dont  la  membrane  interne  est  opaque  et  rugueuse. 

(1)  Meckel  le  père,  Arch.  1829,  t.  XXI,  p.  499. 

(2)  Charcot,  Mém.  su7'  la  phlegm.  alba  dol. 
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Klinger,  cite  par  Charcot,  signale  dans  les  veines  du  membre  inférieur  de 
son  accouchée  une  adhérence  si  ferme  des  caillots  aux  parois  vasculaires 
(|u'on  ne  pouvait  les  détacher  sans  les  lompie. 

L'observation  de  Dumontpallier(l)  mentionne  également  une  adhérence  du 
caillot  aux  parois  de  la  veine  fémorale  dans  toute  son  étendue.  Des  lamelles 
et  filaments  de  tissu  celluleux  unissent  intimement  le  caillot  au  vaisseau,  si  bien 
que  le  caillot  ne  peut  être  soulevé  sans  qu’il  y ait  déchirure  des  éléments  de 
réunion  entre  ce  dernier  et  la  séreuse  vasculaire. 

Ces  faits  sont  concluants.  Ils  mettent  à l’abri  de  toute  discussion  les  nom- 
breuses altérations  que  peut  présenter  la  membrane  interne  de  la  veine  fé- 
morale dans  la  phlegmatia  alba  dolens  des  nouvelles  accouchées.  Ils  prouvent 
que  cette  tunique  interne  peut  être  rouge,  inégale,  épaissie,  rugueuse,  opa- 
que, tapissée  de  fausses  membranes,  recouverte  par  place  de  dépôts  plasti- 
ques, tuméfiée,  déchirée,  érodée,  au  niveau  des  valvules  qui  ne  sont  que  des 
duplicatures  de  la  séreuse  vasculaire.  Nous  avons  vu  en  outre  qu’elle  pouvait 
être  unie  au  caillot  oblitérateur  par  des  lamelles  et  filaments  celluleux  plus 
ou  moins  lâches,  tandis  qu'en  d’autres  cas,  les  adhérences  entre  la  tunique 
interne  et  le  caillot  étaient  si  intimes  qu’on  ne  pouvait  les  détacher  sans 
rompre  les  moyens  d’union.  Dans  le  cas  de  Meckel  ces  adhérences  avaient 
résisté  à une  macéi’ation  prolongée  dans  l’alcool. 

Or,  je  le  demande,  comment  admettre  la  possibilité  de  ces  lésions  si  variées, 
rougeüi’,  tuméfaction,  épaississement,  dépôts  plastiques,  fausses  membranes, 
érosions,  adhérences  de  toute  sorte,  sans  accepter  la  réalité  d’une  endophlé- 
bite?  On  peut  varier  d’interprétation  sur  le  processus  inflammatoire,  mais  à 
moins  d’un  parti  pris  de  nier  l’évidence,  il  faut  reconnaître  les  effets  de  ce 
processus. 

J’ai  soumis  plusieurs  fois  à l’examen  de  Ranvier  des  veines  de  femmes  en 
couches  dans  les  conditions  que  je  viens  d’énumérer,  et  il  a constamment  trouvé, 
à l’aide  du  microscope,  le  même  genre  de  lésion,  à savoir,  une  multiplication 
considérable  des  cellules  plasmatiques  et  une  dégénérescence  granulo-grais- 
seuse  des  cellules  proliférées  ; quand  il  y avait  ulcération,  celle-ci  était  comblée 
par  un  dépôt  fibrineirx  et  des  granulations  graisseuses. 

Les  divergences  que  nous  avons  signalées  relativement  à l’intégrité  de  la 
tunique  interne  cessent  d’exister  en  ce  qui  concerne  la  tunique  moyenne. 
Tous  les  auteurs  sont  d’accord  pour  reconnaître  que,  passé  la  période  initiale 
de  la  phlébite,  la  tunique  moyenne  s’épaissit,  s’indure,  résiste  à la  pression, 
ne  s affaisse  pas  quand  on  coupe  le  vaisseau  en  travers,  s’artérialise  en  un 
niot.  Le  même  consensus  existe  relativement  aux  infiltrations  purulentes  qui 
peuvent  s’interposer  soit  entre  la  tunique  externe  et  la  tunique  moyenne,  soit 
entre  celle-ci  et  la  tunique  interne.  L’ulcération  et  la  perforation  de  la  tunique 
moyenne  sont  souvent  la  conséquence  de  ces  infiltrations.  Des  collections  puni- 

(t)  Dumonlpallier,  Comptes  rendus  de  h Soc,  de  bioL,  déc.  1858. 
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ientes  en  résultent,  qui,  refoulant  la  tunique  interne,  font  saillie  dans  l’inté- 
rieur du  vaisseau,  puis  s'y  ouvrent  de  telle  sorte  qu’il  peut  y avoir  communi- 
cation entre  la  cavité  de  la  veine  et  un  abcès  extra-veineux.  Quand  l’acte 
suppuratif  possède  une  grande  énergie,  il  peut  entraîner  la  destruction  com- 
plète du  vaisseau  dans  une  assez  grande  étendue.  L’examen  au  microscope 
de  la  tunique  moyenne  arrivée  à l’état  d’induration  et  d’épaississement  y fait 
reconnaître  le  même  processus  que  pour  la  tunique  interne,  à savoir,  la  pro- 
lifération excessive  des  éléments  du  tissu  veineux  et  la  dégénérescence  gra- 
nulo-graisseuse  des  cellules  proliférées. 

La  tunique  celluleuse  suit,  pour  ainsi  dire,  pas  à pas  la  tunique  moyenne 
dans  ses  modifications  pathologiques.  Infiltrée,  dans  le  principe,  de  sang  ou  de 
sérosité,  elle  présente  au  microscope  une  dilatation  plus  ou  moins  notable  des 
capillaires  et  une  prolifération  très-accentuée  des  éléments  du  tissu  connectif. 
Plus  tard  elle  devient  le  siège  d’un  dépôt  plastique,  abondant,  puis  d’une  in- 
filtration purulente,  laquelle  peut  aboutir  à la  destruction  de  toutes  les  tuniques 
■par  la  suppuration  ; ou  bien  la  tunique  externe  s’épaissit  et  s’indure  comme 
la  tunique  moyenne  et  contracte  des  adhérences  avec  les  organes  voisins  ou 
le  tissu  cellulaire  ambiant.  Dans  un  grand  nombre  d’observations,  parmi 
lesquelles  nous  citerons  celles  de  Robert  Lee  et  de  Dronsart,  la  veine  fémo- 
rale était  unie  à l’artère  du  même  nom  par  des  adhérences  très -serrées.  J’ai 
moi-même  soumis  à l’examen  de  Ranvier  une  artère  et  une  veine  fémorales 
très-intimement  adhérentes. 

C’est  surtout  dans  les  cas  de  phlébite  crurale  que  l’on  peut  observer  l’ex- 
tension de  la  phlegmasie  veineuse  au  tissu  cellulaire  circonvoisin. 

C'est  probablement  pour  avoir  rencontré  des  cas  de  cette  espèce  que  le  doc- 
teur Hull,  dans  son  Essai  sur  la  phlegmatia  alla  dolens  (Manchester,  1800), 
plaçait  le  siège  de  la  maladie  dans  une  inflammation  des  muscles,  du  tissu 
cellulaire  et  de  la  peau,  inflammation  qui,  selon  lui,  pouvait  se  communiquer 
aux  vaisseaux  sanguins,  aux  nerfs,  aux  vaisseaux  et  ganglions  lymphatiques  -, 
que  Andral,  dans  son  rapport  à l’Académie  sur  le  mémoire  de  Velpeau,  consi- 
dérait la  p/ifepjnafia  a/6a  dolens  comme  un  véritable  phlegmon;  enfin,  que 
Rayer,  dans  son  article  Œdème  des  nouvelles  accouchées  du  Bidionnaire  en 
21  vol.,  désignait  cette  affection  comme  une  hydrophlegmasie  du  tissu  cellu- 
laire^ inflammation  complexe  qui  attaquerait  à la  fois  plusieurs  des  tissus 
élémentaires  des  membres.  Hugh  Fraser,  médecin  écossais,  ne  voyait  égale- 
ment dans  la  phlegmatia  alba  dolens  qu’un  phlegmon  diffus,  diffusa  cellular 
inflammation  (1). 

Ilosack  pensait  que  dans  la  phlegmatia  tous  les  tissus  de  la  cuisse  sont 
affectés  (2). 

Enfin,  en  1835-36,  la  Société  royale  de  médecine  de  Bordeaux  couronnait 

(1)  Hugh  Fraser,  Siebold’s  journal,  t.  VII,  p.  647. 

(2)  Hosackj  Hom’s  Archiv,  1831,  t.  IV. 
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un  mémoire  sur  la  phlegmatia,  du  docteur  Cornélius  Smeets,  dans  lequèH’aù- 
teur  considère  la  maladie  comme  une  inflammation  diffuse  du  tissu  ceUülairey 
inflammation  qui  peut,  dit-il,  se  transmettre  aux  veines,  aux  vaisseaux  lym- 
phatiques, aux  artères. 

Je  n’ai  fait  toutes  ces  citations  que  pour  montrer  comment  une  foule  d’au- 
teurs, même  les  plus  illustres,  ont  pu  être  induits  en  erreur  sur  le  siège  et  la 
nature  de  la  phlegmatia  alba  dolens  par  l’extension  possible  de  la  phlegmasie 
veineuse  aux  organes  environnants,  ce  n’est  pas  le  tissu  cellulaire  qui  est  pri- 
mitivement affecté,  ce  sont  les  vaisseaux  veineux,  puis  le  tissu  cellulaire,  les 
muscles,  les  aponévi'oses,  les  troncs  nerveux,  les  artères,  les  vaisseaux  et  les 
ganglions  lymphatiques,  et  la  peau.  Car  il  n’est  aucune  de  ces  parties  qui  ne 
puisse  se  trouver  comprise  dans  l’inflammation  diffuse  qui  s’empare  de  tous 
les  tissus  avoisinant  la  veine  phlegmasiée.  On  conçoit  ainsi  que  les  auteurs  se 
soient  rangés,  les  uns  à la  doctrine  de  la  névrite,  les  autres  à celle  del’angio- 
leucite,  d’autres  à celle  du  phlegmon,  etc.,  suivant  que  l’autopsie  démon- 
trait sur  les  sujets  de  leurs  observations  la  prédominance  inflammatoire  de  tel 
ou  tel  tissu. 

Toujours  est-il  que  l’inflammation  d’une  ou  de  plusieurs  veines  du  membre 
inférieur  dans  la.  phlegmatia  alba  dolens,  en  se  propageant  aux  parties  voisines, 
est  susceptible  de  déterminer  les  lésions  propres,  tantôt  au  phlegmon  cir- 
conscrit, tantôt  au  phlegmon  diffus,  suivant  l’étendue  de  la  phlébite,  son 
intensité,  ses  allures,  certaines  prédispositions  de  la  malade,  etc.  J’ai  eu 
nombre  de  fois  occasion  d’ouvrir  sur  mes  accouchées  des  phlegmons  cir- 
conscrits ou  diffus  consécutifs  à des  phlébites  crurales.  La  guérison  en  était 
la  terminaison  ordinaire.  Mais  quand  la  phlegmasie  devenait  diffuse  et  com- 
prenait la  plus  grande  partie,  sinon  la  totalité  de  la  cuisse,  les  incisions  mul- 
tipliées et  profondes  devenaient  insuffisantes  pour  dégorger  le  membre,  qu’on 
trouvait  à l’autopsie  converti  en  une  sorte  d’éponge  purulente.  Sur  quelque 
point  que  portât  le  scalpel,  on  donnait  issue  à des  flots  de  pus.  Les  veines  qui 
avaient  été  le  point  de  départ  de  ces  vastes  phlegmons  étaient  ou  pleines  de 
pus,  ou  en  partie  détruites  par  la  suppuration. 

La  phlébite  de  la  crurale  ou  des  veines  qui  lui  sont  tributaires,  peut  être 
une  affection  puerpérale  primitive  et  indépendante  de  toute  lésion,  soit  uté- 
rine, soit  pelvienne.  Mais  souvent  aussi  elle  n’est  que  l’extension  d’une  phlé- 
bite des  veines  de  la  matrice  ou  du  bassin.  Dans  le  premier  cas,  c’est  à la 
cuisse  qu’on  trouve  les  lésions  de  l’âge  le  plus  avancé,  et  si,  par  voie  de  con- 
tinuité, l’iliaque  externe,  l’iliaque  primitive  et  même  la  veine  cave  inférieure 


sont  atteintes  par  l’inflammation,  les  concrétions  sanguines  apparaissent  de 
plus  en  plus  récentes  au  fui-  et  à mesure  qu’on  remonte  vers  les  parties  cen- 
trales. Dans  le  second  cas,  c’est  vers  l’utérus,  c’est  dans  les  veines  du  petit 
bassin,  dans  celtes  du  ligament  large,  l’ovarique,  T hypogastrique,  etc.,  qu’on 
rencontre  les  altérations  phlébitiques  les  plus  graves.  Puis  les  désordres  inflam- 
niatoiies  vont  décroissant  dans  l’iliaque  interne,  l’iliaque  externe,  la  crurale 
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et  ses  affluents.  S’il  existait  du  pus  franchement  pur  dans  les  veines  et  sinus 
utérins,  on  ne  voit  plus  que  des  concrétions  fibrineuses  jaunâtres  dans  la  veine 
hypogastrique  et  l’iliaque  externe,  tandis  que  la  fémorale  et  ses  divisions  ren- 
ferment seulement  des  caillots  noirs  de  formation  encore  plus  récente. 

Dans  nombre  de  cas  le  foyer  inflammatoire  se  trouvant  être  dans  la  veine 
fémorale,  j’ai  vu  celle-ci  déjà  artérialisée  et  complètement  oblitérée  par  un 
coagulum  fibrineux  blanchâtre,  très-dense  et  très-résistant,  tandis  que  les 
veines  jambières,  poplitées,  saphènes,  etc.,  étaient  occupées  par  des  caillots 
fibrineux  jaunâtres  ou  rosés,  en  même  temps  que  l’iliaque  externe  et  l’iliaque 
primitive  renfermaient  également  des  caillots  d’un  âge  moins  avancé.  D’où 
il  résulte  que  la  phlébite  tendait  à s’étendre  simultanément  par  en  haut  et 
par  en  bas. 

Les  lésions  de  l’infection  purulente,  abcès  pulmonaires,  hépatiques,  splé- 
niques, etc.,  coïncidaient  surtout  avec  les  cas  de  phlegmatia  alba  dolens  qui 
avaient  eu  pour  point  de  départ  une  phlébite  utérine  ou  pelvienne. 

Quant  aux  thromboses  et  embolies  de  l'artère  pulmonaire,  la  phlébite  des 
veines  du  membre  inférieur  est  de  toutes  les  phlébites  puerpérales  celle  à 
laquelle  on  a le  plus  fréquemment  attribué  cette  curieuse  lésion,  et  les  acci- 
dents terribles  qui  en  résultent.  Nous  n'y  insisterons  pas  ici,  nous  réservant 
de  traiter  dans  un  article  séparé  cette  intéressante  question. 

Symptômes.  — Il  n’est  pas  sans  utilité  de  faire  remarquer  que  la  description 
qui  va  suivre  s’applique  spécialement  à la  phlébite  de  la  veine  crurale  et  de 
ses  affluents,  c’est-à-dire  à la  phlébite  profonde  du  membre  inférieur,  une  place 
à part  nous  paraissant  devoir  être  réservée  à la  phlébite  superficielle,  laquelle 
se  présente  avec  des  symptômes  locaux  très-diflérents,  et  la  dénomination  de 
phlegmatia  alba  dolens  étant  en  réalité  plus  particulièrement  applicable  à la 
phlébite  crurale  qu'à  la  phlébite  des  veines  saphènes. 

D’un  relevé  des  faits  rassemblés  par  Robert  Lee,  il  résulte  que  dans  23  cas 
la  maladie  a débuté  du  4°  au  12®  jour  après  la  délivrance,  dans  15  cas,  après 
le  2*  septénaire,  enfin  au  bout  d’un  mois  et  six  semaines.  Cette  variabilité 
dans  l’époque  du  début  est  très-réelle  et  un  grand  nombre  d’auteius  l’ont 
signalée  sans  en  chercher,  ou  du  moins  sans  en  donner  l’explication.  Én 
voici  la  cause. 

La  phlébite  crurale  peut  être  une  maladie  puerpérale  primitive.  Mais  sou- 
vent aussi  c’est  une  affection  consécutive,  et  dans  ce  dernier  cas  elle  provient 
presque  toujours  de  l’extension  vers  le  membre  inférieur  d’une  phlébite  soit 
utérine,  soit  pelvienne.  Or,  le  développement  de  la  phlébite  utérine  ou  pel- 
vienne, non-seulement  donne  lieu  à des  accidents  de  la  plus  haute  gravité, 
mais  encore  détermine  fréquemment  des  complications  redoutables,  telles 
que  phlegmon  du  ligament  large,  abcès  de  la  fosse  iliaque,  ovarite  purulente, 
suppurations  diffuses  du  petit  bassin,  etc.  L’évolütion  de  toutes  ces  affections 
peut  donc  précéder  les  manifestations  de  la  phlegmatia  alba  dolens,  et  l’on 
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conçoit  qu’il  puisse  s'dcouler  un  temps  assez  long  entre  le  moment  de  la  par- 
turition  et  l’époque  du  début  de  la  phlébite  crurale. 

Une  distinction  importante  et  très-pratique  doit  être  faite  parmi  les  cas  dans 
lesquels  la  phlébite  crurale  est  précédée  des  graves  affections  dont  nous  avons 
parlé.  Dans  une  première  catégorie,  je  range  les  faits  où  la  phlegmatia  alba 
dolens  n’étant  plus  qu’un  accident  ultime,  n’offre  aucune  prise  à l’action  thé- 
rapeutique. Une  seconde  catégorie  comprend  les  cas  dans  lesquels  les  acci- 
dents pelviens  et  abdominaux  se  sont  apaisés  pour  faire  place  en  quelque 
sorte  aux  manifestations  de  la  phlegmatia  alba  dolens.  On  dirait  alors  que  le 
principe  morbide  repoussé  du  centre  vers  la  périphérie  tende  à s’éliminer.  Et 
l’observation  démontre  en  effet  que  la  phlébite  crurale,  toute  grave  qu’elle 
puisse  être,  offre  beaucoup  plus  de  chances  de  salut  aux  malades  que  les 
divers  étals  morbides  qui  en  ont  précédé  l’apparition. 

11  peut  exister  d’ailleurs,  comme  dans  toute  phlébite,  des  symptômes  pro- 
dromiques : frissons  répétés,  malaise  général,  réaction  fébrile  plus  ou  moins 
intense,  anorexie,  sentiment  d’inquiétude  ou  de  tristesse.  Casper  signale  même 
des  nausées,  des  vomissements,  le  délire,  un  état  ataxo-adynamique  plus  ou 
moins  grave.  Mais  ces  derniers  phénomènes  appartiennent  plutôt  à la  phlébite 
suppurée  et  à la  pyohémie  qu’au  début  de  la  phlegmatia  alba  dolens.  Du 
reste,  les  prodromes  échappent  souvent  ou  sont  attribués  à toute  autre  cause, 
parce  que  les  préoccupations  du  médecin  sont  constamment  dirigées  vers 
les  organes  viscéraux. 

Étant  connue  la  possibilité  de  ces  préliminaires,  soit  pathologiques,  soit 
prodromiques  de  la  phlébite  crurale,  il  semble  étrange  de  dire  que  le  début 
de  cette  affection  est  généralement  brusque.  Et  cependant  le  fait  n’est  pas 
douteux. 

La  douleur  est  le  premier  phénomène  qui  appelle  l’attention.  Elle  apparaît 
tantôt  à l’aine,  tantôt  à la  cuisse,  tantôt  au  creux  poplité,  c’est-à-dire  sur  le 
trajet  des  vaisseaux  profonds.  Si  le  mollet  a paru  à beaucoup  d’auteurs  être 
plus  fréquemment  le  siège  et  le  point  de  départ  de  la  douleur,  cela  tient  peut- 
être,  ainsi  que  l’a  fait  remarquer  Bouchut,  à la  saUlie  de  cette  région  qui, 
pressant  directement  sur  le  lit,  transmet  la  pression  aux  vaisseaux  profonds. 

Dans  les  cas  où  la  phlébite  crurale  n’est  que  l’extension  d’une  phlébite  pel- 
vienne, la  douleur  suit  une  marche  descendante  et  on  peut  la  suivre  pas  à 
pas  des  parties  supérieures  aux  parties  inférieures  du  membre. 

La  phlébite  a-t-elle  pris  d’emblée  naissance  dans  les  veines  tibiales  ou  po- 
plitées, la  douleur  suit  une  marche  inverse,  c’est-à-dire  ascendante.  EnQn, 
eUe  peut  être  à la  fois  ascendante  et  descendante,  ce  qui  correspond  aux  cas 
ou  la  phlébite  s’étant  développée  primitivement  dans  la  veine  fémorale,  s’étend 
à la  fois  vers  les  veines  iliaques  d’une  part  et  d’autre  part  vers  les  veines  du 
jarret  et  de  la  jambe. 

G est  probablement  aussi  dans  ces  faits  d’extension  simultanée  de  la  phlébite 
par  en  haut  et  par  en  bas  que  la  douleur  a été  constatée  en  même  temps  à la 
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partie  supérieure  et  à la  partie  inférieure  du  membre,  les  régions  intervallaires 
restant  indolentes. 

Du  reste,  pour  se  rendre  compte  de  la  relation  intime  qui  existe  entre  la 
douleur  et  l’existence  de  la  phlébite,  il  suffit  d’explorer  avec  les  doigts  le 
trajet  des  vaisseaux  profonds,  si  toutefois  un  œdème  déjà  trop  considérable  ne 
s’oppose  pas  à cette  investigation.  On  sentira  souvent,  dans  les  points  où  les 
veines  profondes  sont  le  plus  accessibles  à la  région  inguinale  et  dans  le  creux 
poplité  par  exemple,  un  cordon  dur  et  noueux,  très-sensible  à la  moindre 
pression. 

. Les  nodosités  veineuses  sont  produites  par  le  coagulum  qui  distend  la  veine 
au  niveau  des  valvules  et  auquel  s’ajoute  l’épaississement  des  parois  du  vais- 
seau. Une  pbservatipnde  Lugol,  publiée  dans  le  Progrès  médical  (t.  XIV,p.  205), 
ne  laisse  pas  de  doute  à cet  égard.  Mais,  suivant  Dronsart,  ces  nodosités  dé- 
pendraient quelquefois  aussi  de  l’engorgement  des  ganglions  lymphatiques, 
et  dans  certains  cas  d’une  induration  partielle  du  tissu  cellulaire  ambiant. 

La  transformation  de  la  veine  malade  en  une  corde  dure  et  douloureuse 
n’est  pas  toujours  aussi  facilement  constatable  qu’on  pourrait  le  supposer, 
indépendamment  de  l’infiltration  séreuse  du  tissu  cellulaire,  la  phlébite  peut 
avoir  donné  lieu  à une  phlegmasie  diffuse  des  parties  circonvoisines  qui,  par 
Lempâtement  général  quelle  détermine,  rende  infructueuse  toute  tentative 
d’exploration.  D’autres  fois  la  veine,  ne  contenant  qu’un  liquide  sanieux  ou 
puriforme,  ne  présente  pas  une  résistance  suffisante  pour  être  perçue  par  les 
doigts  de  l’observateur.  Toujours  est-il  qu’il  est  des  cas  où  Tautopsie  révèle 
une  phlébite  de  la  fémorale,  sans  que  le  trajet  de  cette  veine  ait  présenté 
rien  d’aiiormal  à l’exploration,  pas  même  la  douleur. 

Les  caractères  de  la  douleur  sont  très-variables.  Elle  peut  être  sourde  ou 
vive,  consister  en  un  sentiment  de  tension,  de  gêne,  de  pesanteur,  ou  en  élan- 
cements aigus  qui  arrachent  des  cris  aux  malades.  Elle  s’exaspère  par  la 
pression,  par  les  mouvements.  Tous  les  auteurs  ont  dit  et  répété  qu’elle  don- 
nait lieu  à une  attitude  spéciale  du  membre  inférieur,  l’attitude  demi-fléchie. 
Les  faits  nombreux  que  j’ai  eus  sous  les  yeux  sont  en  désaccord  avec  cette 
assertion.  L’extension  de  la  jambe  sur  la  cuisse  m’a  paru  être  presque  con- 
stante. Ce  qui  est  beaucoup  plus  habituel,  c’est  une  sorte  d’immobilité  plom- 
bique  du  membre. 

La  douleur,  avons-nous  dit,  suit  le  trajet  des  vaisseaux  malades,  mais  ce 
fait  comporte  quelques  exceptions.  Dans  quelques  cas,  la  douleur  s’irradie 
suivant  des  directions  qui  sont  plutôt  en  rapport  avec  le  trajet  de  certains  nerfs 
qu’avec  le  trajet  des  vaisseaux,  et  j’ai  compiis  qu’en  présence  de  ces  cas,  des 
hommes  aussi  éminents  que  Mauriceau,  Albers  de  Brême,  Boër  de  Vienne, 
Dugès,  etc.,  aient  cru  plutôt  à une  névropathie  qu’à  une  lésion  vasculaire. 
Mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  la  phlébite  crurale  est  une  phlegmasie  qui  ne 
reste  pas  toujours  confinée  dans  les  limites  du  conduit  vasculaire.  Elle  se  pro- 
page facilement  au  tissu  cellulaire  et  aux  organes  environnants  ; d’où  il  résultq 
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que,  si  quelque  branche  nerveuse  se  trouve  comprise  dans  la  sphère  d’action 
du  processus  morbide,  des  irradiations  douloureuses  correspondant  à la  direc- 
tion des  lilets  émanes  de  cette  branche  peuvent  se  manifester. 

C'est  ainsi  qu’il  faut  expliquer  certaines  douleurs  qui  se  portent  tantôt  vers 
la  fesse,  tantôt  vers  les  organes  génitaux  externes,  et  d’autres  fois  se^disséi 
minent  à la  face  antérieure  de  la  cuisse  en  s’accompagnant  d’une  hyperesr 
thésie  très-marquée.  ; i 

La  tuméfaction  œdémateuse  du  membre  inférieur  est  presque  inséparable 
de  la  douleur,  et  l’apparition  de  ces  deux  phénomènes  est  presque  toujours 
simultanée.  Au  moins  n’est-il  pas  toujours  facile  de  dire  lequel  des  deux 
précède  l’autre,  tant  est  court  l’intervalle  qui  sépare  leurs  premières  mani- 
festations. 

On  donne  habituellement  à la  douleur  le  pas  sur  l’œdème,  et  le  fait  est 
incontestable  dans  un  certain  nombre  de  cas.  Mais  il  faut  tenir  compte- de 
cette  circonstance  que  la  douleur  appelle  tout  de  suite  forcément  l’attention; 
tandis  que  l’œdème,  surtout  au  début,  passe  facilement  inaperçu.  Et  puis 
j’ajouterai  que,  faute  de  savoir  exercer  des  pressions  méthodiques,  on  mécon-i 
naît  l’œdème  dans  les  régions  où  il  existe.  i 

Pour  constater  l’œdème,  on  se  contente  généralement  d’exercer  une  pres- 
sion brève,  je  dirais  presque  instantanée,  sur  les  parties  où  l’on  en  soupçonne 
l’existence.  Ce  procédé  est  défectueux,  parce  qu’il  ne  donne  pas  à la  sérosité 
le  temps  de  se  laisser  refouler  par  la  pression  des  doigts,  et  à moins  d’un 
œdème  considérable,  l’épreuve  reste  douteuse.  Le  procédé  de  Bouchut,  qui 
consiste  à comprimer  la  peau  entre  le  pouce  et  l’index,  ne  donne  pas  un  résul- 
tat plus  satisfaisant  dans  les  cas  difficiles,  parce  que  la  pression  ne  s’exerçant 
pas  sur  le  tissu  cellulaire,  l’empreinte  n’est  jamais  assez  profonde  pour  dissi- 
per toute  incertitude. 

11  est  un  moyen  très-simple  de  reconnaître  l’œdème  même  le  plus  léger, 
c’est  d’exercer,  à l'aide  de  l’extrémité  digitale  de  l’index,  une  pression  non  pas 
courte,  mais  três-prolongée,  qui  par  le  fait  même  de  celte  prolongation  expulse 
complètement  le  liquide  infiltré  du  tissu  cellulaire  sous-cutané,  de  manière  à 
empêcher  son  retour  facile  et  instantané  dans  les  mailles  d’où  il  est  sorti.  A 
1 aide  de  ce  moyen,  j’ai  souvent  démontré  l’œdème  sur  des  parties  où  il  avait 
échappé  à des  investigations  très-habiles. 

Dans  la  phlegmatia  alba  dolens  en  particulier,  je  l’ai  reconnu  à la  face 
dorsale  des  pieds  et  au  pourtour  des  malléoles,  alors  qu’aux  yeux  des  assis- 
tants ces  régions  en  paraissaient  tout  à fait  exemptes.  Avec  moins  d’attention 
j aurais  dans  bien  des  cas  attribué  la  priorité  à la  douleur,  bien  qu’elle  fût 
tout  au  plus  simultanée.  v 

Parmi  les  pathologistes  qui  ont  écrit  sur  la  phlegmatia  alba  dolens,  Puzos,' 
Levret,  ^Vhitc,  Gardien,  font  marcher  l’œdème  de  haut  en  bas.  Les  auteurs 
modernes,  au  nombre  desquels  nous  citerons  Dronsart,  Bouchut,  Raige-De- 
lüime,  Monneret  et  Heury,  reconnaissent  que  celte  marche  n’estjpas uniforme 
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et  qu'elle  est  même  très-souvent  ascendante.  Ces  différences  dans  la  progres- 
sion de  Tœdème  sont  très-réelles  et  correspondent  aux  différences  que  nous 
avons  déjà  plusieurs  fois  signalées  dans  le  processus  morbide.  Quand  la  phlé- 
bite crurale  se  produit  consécutivement  à une  phlébite  des  veines  du  bassin 
et  notamment  des  veines  iliaques  interne,  primitive  et  externe,  l’œdème, 
avant  d’apparaître  au  membre  inférieur,  s’est  déjà  manifesté  sur  la  peau  des 
régions  iliaque,  inguinale  et  fessièrc  du  même  côté.  Lorsque  la  veine  fémo- 
rale se  prend,  l'œdème  progresse  vers  la  cuisse  et  ne  tarde  pas  à envahir  le 
membre  tout  entier.  Si  la  phlébite  se  produit  d’emblée  dans  la  veine  fémorale 
ou  ses  affluents,  l’infiltration  séreuse  suit  une  marche  inverse  et  du  pied 
s’étend  à la  racine  du  membre. 

Dans  une  série  d’expériences  rapportées  par  Bouchut,  Trousseau  a constaté 
les  résultats  suivants  : 

Au  début,  lorsqu’on  vient  à piquer  avec  une  aiguille  la  peau  ainsi  œdéma- 
tiée, il  s’écoule  lentement  par  l’ouverture  un  liquide  transparent,  incolore, 
assez  limpide.  Si  l’on  répète  cette  opération  dans  le  cours  ou  à la  ün  du 
deuxième  septénaire,  le  liquide  qui  s’écoule  présente  le  même  aspect  et  la 
même  consistance,  mais  s’échappe  en  plus  grande  quantité.  11  remplit  une 
cuiller  en  deux  minutes.  Quatre  ou  cinq  de  ces  mouchetures  donnent,  en 
vingt-quatre  heures,  assez  de  liquide  pour  imbiber  les  draps  pliés  en  double 
placés  sous  la  malade.  Trousseau  conseille  ces  piqûres,  préférablement  aux 
mouchetures  avec  la  lancette,  qui  exposent  au  sphacèle  (l). 

Ces  expériences  avaient  alors  une  grande  importance,  en  ce  sens  qu’elles 
établissaient  la  nature  réellement  œdémateuse  de  la  tuméfaction,  beaucoup 
de  médecins  considérant  encore  le  gonflement  du  membre  comme  le  résultat, 
non  pas  d’une  infiltration  séreuse,  mais  d’une  phlegmasie  blanche.  Aujour- 
d’hui de  telles  idées  n’ont  plus  qu’un  intérêt  historique. 

Sous  l’influence  de  l’œdème,  le  membre  acquiert  quelquefois  un  volume 
double  de  celui  du  côté  opposé.  D’abord  uniforme  et  n’ayant  d’autre  effet  que 
d’exagérer  les  formes  naturelles,  la  tuméfaction  peut,  en  se  développant 
davantage,  devenir  inégale  et  donner  lieu  à des  bosselures  qu’on  observe 
principalement  sur  les  parties  latérales  ou  déclives  ; à la  face  interne  du 
membre,  sur  les  côtés  du  genou,  par  exemple.  Les  parties  sexuelles  du  côté 
affecté  peuvent  être  envahies  par  l’œdème,  mais  il  n’est  pas  sans  exemple, 
ainsi  que  Hull  et  Struve  l’ont  observé,  que  la  grande  lèvre  du  côté  sain 
devienne  œdémateuse  en  même  temps,  quoique  la  pMegmatia  alba  dolens 
n’existe  que  d’un  seul  côté. 

La  peau  est  le  plus  souvent  d’un  blanc  mat,  tendue,  lisse,  brillante  et 
comme  transparente  dans  les  parties  tuméfiées.  11  est  inexact  de  dme,  avec 
Ghérard  (2),  qu’elle  ne  retient  pas  l’impression  du  doigt,  avec  les  auteurs  du 

(1)  Bouchut,  Gaz.  méd.,  184A,  p.  298. 

(2)  Ghérard,  Essai  sur  la  phlegm,  alba  dol,,  thèses  de  Strasbourg,  1835,  p.  6. 
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Compendium  (l),  qu’il  est  difficile  de  produire  la  dépression  caractéristique; 
avec  Dronsart  (2),  que  la  partie  supérieure  du  membre  conserve  rarement 
l’impression  du  doigt.  Du  moment  que  le  membre  ou  l’une  quelconque  de 
ses  parties  sont  œdématiés,  le  doigt  y laissera  toujours  son  empreinte,  à la 
condition  que  la  pression  soit  assez  énergique  et  assez  prolongée. 

Les  symptômes  généraux  de  la  phlébite  crurale  varient  singulièrement, 
suivant  qu’elle  est  consécutive  à une  phlébite  pelvienne  ou  qu’elle  s’est  pro- 
duite d’emblée  dans  le  membre  inférieur. 

Quand  la  phlébite  crurale  n’est  qu’une  extension  de  l’inflammation  dos 
veines  de  l’utérus  ou  du  bassin,  les  mêmes  ph(';nomènes  généraux  graves 
qui  ont  signalé  le  développement  de  la  phlébite  pelvienne  persistent  en 
s’aggravant,  au  moment  où  les  veines  du  membre  inférieur  sont  atteintes,  et 
dans  ce  cas,  c’est  non  pas  à la  phlegmasie  de  ces  dernières,  laquelle  n’est, 
en  quelque  sorte,  qu’une  lésion  surajoutée,  un  accident  de  la  dernière  période, 
mais  aux  lésions  abdominales  qui  l’ont  précédée,  qu’il  faut  attribuer  cet  ensem- 
ble de  symptômes  graves  qu’on  observe  coïncidemment  à la  phlébite  crurale, 
et  l’issue  fatale  qui  en  est  la  suite. 

La  phlébite  crurale  apparaît-elle  d’emblée?  son  invasion  peut  être  marquée 
par  quelques  frissons,  puis  on  constate  un  léger  mouvement  fébrile  avec 
redoublement  vespérien,  quelques  signes  d’embarras  gastrique,  anorexie, 
langue  blanche,  constipation  ; mais  ces  symptômes  ne  s’élèvent  pas  à la  hau- 
teur d’une  fièvre  continue  grave  ; ils  ne  s’accompagnent  pas  surtout  de  cette 
altération  des  traits,  de  cette  expression  d’indifférence  douloureuse,  de  ce 
morne  abattement,  de  ce  collapsus,  de  cette  sécheresse  de  la  langue,  de  cet 
état  fuligineux  des  lèvres  et  des  dents,  en  un  mot,  de  cet  ensemble  de  sym- 
ptômes adynamiques  qui  caractérise  les  affections  puerpérales  graves. 

Bouchut,  qui  n’avait  probablement  été  à même  d’observer  que  des  cas  de 
phlegmatia  alba  dolens  primitive,  et  sans  lésion  pelvienne  préalable,  n’avait 
noté  que  des  symptômes  généraux  insignifiants,  peu  ou  point  de  fièvre. 

Mais  à côté  de  ces  deux  foi'mes  symptomatiques  de  la  maladie,  il  en  est  une 
qu  il  importe  d autant  plus  d’indiquei",  qu’elle  est  très-commune  : c’est  celle 
qu  on  pourrait  appeler  métastatique.  Expliquons  notre  pensée. 

Il  m arrive  journellement  de  voir  entrer  dans  mes  salles  des  accouchées 
atteintes  soit  de  phlébite  utérine,  soit  de  péritonite,  soit  de  phlegmon  du  liga- 
ment large,  soit  de  toute  autre  affection  abdominale  grave.  Puis,  tout  à coup, 
pai  un  de  ces  retours  si  fréquents  dans  les  salles  de  femmes  en  couches,  ces 
premières  apparences  d’un  état  organopathique  alarmant  se  dissipent,  et  font 
place  à un  mieux-être  très-sensible,  qui  fait  entrevoir  une  guérison  prochaine. 

E est  dans  de  telles  conditions  que  les  signes  d’une  phlébite  crurale  peuvent  se 
manifester,  et  une  expérience  bien  des  fois  répétée  m’a  appris  qu’il  fallait 

(1)  Monneret  et  Fleury,  loc.  cit.,  p.  /iC9. 

(2)  Dronsart,  loc.  cit.,  p.  70. 
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saluer  l’apparition  de  ce  nouveau  processus,  sinon  comme  définitivement 
libératrice,  du  moins  comme  préservatrice  des  accidents  viscéraux,  toujours 
beaucoup  plus  graves  et  presque  sûrement  mortels. 

Cette  forme  métastatique  de  la  phlegmatia  alla  dolens  présente  ceci  de 
remarquable,  qu’elle  prend  très-facilement  le  caractère  phlegmoneux.  Ainsi 
que  cela  résulte  de  nombreuses  autopsies  qui  ont  été  faites  tant  par  nous  que 
par  nos  devanciers,  l’inflammation  se  propage  des  parois  de  la  veine  oblitérée 
au  tissu  cellulaire  ambiant,  à tous  les  organes  circonvoisins,  de  manière  à 
comprendre  dans  sa  sphère  d’action,  et  sur  une  étendue  plus  ou  moins  grande, 
les  artères,  les  nerfs,  les  muscles,  les  aponévroses,  la  peau,  c’est-à-dire  tous 
les  tissus  à peu  près,  indistinctement.  Selon  que  la  phlegmasie  se  limite  ou 
s’étend  au  loin  en  suivant  le  trajet  des  vaisseaux,  on  a affaire  à un  phlegmon 
circonscrit  ou  diffus.  La  terminaison  du  premier  est  généralement  favorable, 
lorsqu’il  se  porte  de  bonne  heure  vers  la  peau  et  qu’il  ne  rencontre  pas  dans 
les  aponévroses  et  les  tissus  fibreux  de  résistance  trop  insurmontable.  Le 
phlegmon  diffus,  au  contraire,  devient  presque  constamment  mortel  par  le 
développement  monstrueux  qu’il  donne  parfois  au  membre  malade,  par  les 
vastes  suppurations  qui  en  sont  la  conséquence,  par  la  conversion  en  cloaques 
purulents  infects,  d’une  énorme  étendue  de  parties,  tous  accidents  que  le 
traitement  le  plus  énergique  et  le  plus  rationnel  : incisions  multiples,  drai- 
nage, injections,  etc.,  est  trop  souvent  impuissante  conjurer. 

Quelle  que  soit  la  forme  à laquelle  on  ait  affaire,  s’il  y a phlébite  suppu- 
rée,  et  si  le  pus  se  mélange  directement  au  sang,  on  verra  se  développer  tous 
les  symptômes  caractéristiques  de  l’infection  purulente,  et  l’issue  fatale  aui'a 
lieu. 

Si,  comme  le  prouvent  les  observations  de  Klinger,  Hecker,  Charcot, 
Dumontpallier,  un  embolus  se  détache  d’un  coagulum  en  voie  de  désagréga- 
tion, il  pourra  en  résulter  une  thrombose  de  l’artère  pulmonaire,  et  unemoit 
sinon  subite,  au  moins  très-rapide. 

Enfin,  il  peut  y avoir  encore  terminaison  fâcheuse,  lorsque  la  phlébite 
crurale  d’emblée  se  propagera  par  l’intermédiaire  de  l’iliaque  externe,  soit  à 
l’iliaque  interne,  soit  à l’iliaque  primitive  et  à la  veine  cave.  Cette  extension 
de  la  maladie,  non-seulement  aggrave  certains  symptômes  locaux,  tels  que 
l’œdème  du  membre  inférieur,  mais  encore  détermine  l’explosion  des  sym- 
ptômes généraux  qui  accompagnent  d’oi’dinaire  la  phlébite  utérine  ou  pelvienne, 
et  la  mort  arrive  plutôt  encore  par  l’état  adynamique  ou  ataxo-adynamique, 
dont  ils  sont  l’expression,  que  par  la  gêne  plus  ou  moins  considérable  apportée 
à la  circulation. 

La  guérison,  quand  elle  a lieu,  peut  s’opérer  par  trois  processus  très-diffé- 
rents. 

1°  Il  peut  arriver  que  la  veine  malade,  après  avoir  été  oblitérée,  reprenne 
peu  à peu  son  calibre  et  l’intégrité  de.  ses  fonctions  et  que  la  circulation  se 
rétablisse.  On  peut  juger  de  ce  qui  se  passe  dans  les  veines  profondes  pai-  les 
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modifications  qui  s’accomplissent  tous  les  jours  sous  nos  yeux,  pour  ainsi  dire, 
dans  les  veines  superficielles.  La  veine  phlegmasiée,  qui  formait  d’abord  un 
cylindre  dur,  noueux,  résistant  à la  pression,  saillant  et  plus  volumineux  qu’à 
l’état  normal,  se  ramollit  peu  à peu,  diminue  de  volume,  d’épaisseur,  de 
résistance,  cesse  d’être  douloureuse  et  reprend  progi'essivement  ses  conditions 

physiologiques. 

Ces  cas  correspondent  anatomiquement  aux  faits  dans  lesquels  le  caillot 
oblitérateur  se  creuse  d’un  canal  central,  ou  laisse  passer  une  certaine  quan- 
tité de  sang  sur  ses  parties  latérales.  Soit  par  usure,  soit  par  un  effet  de  désa- 
grégation moléculaire,  le  coagulum  subit  un  amoindrissement  de  plus  en  plus 
notable  et  finit  par  disparaître.  Encore  bien  que  ces  faits  soient  très-communs 
dans  mes  salles,  je  n’ai  jamais  eu  l’occasion  de  remarquer  que  cette  fonte 
progressive  du  caillot  exposât  aux  dangers  de  l’embolisme. 

Au  fur  et  à mesure  que  la  veine  oblitérée  rentre  en  possession  de  son  calibre, 
la  résolution  de  l’engorgement  œdémateux  s’opère.  L’infiltration  séreuse 
diminue,  et  les  parties  qui  en  sont  le  siège  conservent  de  moins  en  moins 
l’impression  du  doigt.  Je  ne  signalerais  pas  cette  dernière  particularité,  si  des 
auteurs,  d’ailleurs  très-recommandables,  n’avaient  soutenu  que  l’œdème 
change  de  nature  dans  la  période  de  résolution,  et  que  c’est  alors  seulement 
que  l’empreinte  du  doigt  peut  y rester  profondément.  Or,  c’est  précisément  le 
contraire  qui  a lieu. 

En  môme  temps,  la  douleur  s’amende  sur  tous  les  points  du  membre  où 
elle  existait,  soit  spontanément,  soit  à la  pression.  Les  mouvements  devien- 
nent plus  faciles;  la  cuisse  perd  de  son  volume.  Le  gonflement  diminue 
généralement  de  haut  en  bas  ; c’est  au  pourtour  des  malléoles  et  au  pied  qu’il 
persiste  le  plus  longtemps.  Les  symptômes  généraux  disparaissent  de  bonne 
heure  ; le  pouls  reprend  promptement  son  type  normal. 

Si  la  malade  se  lève  trop  tôt  ou  s’expose  à quelques  refroidissements,  les 
accidents  peuvent  reparaître,  Dance  et  Allonneau  ont  observé  des  cas  de 
récidive  fl). 

2®  L’organisation  définitive  du  caillot,  le  retrait  progressif  des  parois  vas- 
culaires qui  ont  contracté  des  adhérences  avec  lui,  la  transformation  du  vais- 
seau tout  entier  en  un  cordon  fibreux,  constituent  un  autre  mode  de  guérison. 
Dans  ce  cas,  la  jambe  malade  conserve  longtemps  un  œdème  périmalléolaire, 
qui  s accuse  principalement  chaque  soir  après  l’exercice  de  la  journée.  11 
n est  pas  rare  de  voir  ce  dernier  accident  persister  pendant  plusieurs  mois  et 
même  plusieurs  années.  J’ai  eu  souvent  l’occasion  de  donner  mes  conseils  à 
des  malades  qui  avaient  conservé,  à la  suite  d’une  phlegmatia  alba  dolens,  un 
empâtement  œdémateux  du  membre  inférieur  et  des  douleurs  sur  le  trajet 
des  gros  vaisseaux. 

C est  particulièrement  dans  les  cas  d’oblitération  irrévocable  des  veines 

(1)  Dance  et  Allonneau,  Journ.  compl.  des  sc.  màd.,  t.  XVIII,  p.  10.  , 
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enflammées,  qu’on  voit  se  développer  une  circulation  collatérale.  Dance  a 
vu,  chez  une  de  ses  malades,  se  développer  sur  le  côté  du  ventre  correspon- 
dant il  la  jambe  affectée  de  nombreuses  veines  sous-cutanées  qui  remontaient 
en  réseaux  multiples  jusque  dans  l'aisselle  sur  le  côté  correspondant  de  la 
poitrine.  La  veine  sous-cutanée  abdominale  surtout  se  faisait  remarquer  par 
son  volume,  qui  égalait  celui  d’une  gi’ossc  plume  à écrire.  On  observait 
aussi  de  longues  traînées  bleuâtres  de  veines  au  côté  externe  de  la  hanche, 
de  la  cuisse  et  de  la  jambe.  Dans  une  observation  d’Amstein  citée  par  Duplay, 
les  veines  sous-cutanées  abdominales  se  dessinaient  sous  forme  de  cordons 
bleuâtres  jusqu’à  environ  trois  pouces  de  l’ombilic.  Robert  Lee  parle  égale- 
ment, dans  une  de  ses  observations,  d’un  développement  excessif  des  veines 
superficielles  de  la  partie  inférieure  de  l’abdomen  et  de  la  partie  supérieure 
de  la  cuisse.  En  général,  dans  tous  les  cas  où  on  l’a  observée,  la  circulation 
collatérale  a coïncidé  avec  la  guérison. 

3®  Le  troisième  mode  de  guérison  est  celui  qui  consiste  dans  la  formation 
d'un  phlegmon  périveineux,  lequel  abcède,  s’ouvre  au  dehors  et  entraîne 
la  suppuration  et  la  destruction  consécutive  du  vaisseau  malade.  Ces  phleg- 
mons périveineux  ne  se  terminant  pas  toujours  par  suppuration,  Dance  a 
constaté  en  pareil  cas  une  induration  par  infiltration  plastique  du  tissu  cellu- 
laire périveineux,  induration  qui  donnait  aux  parties  un  aspect  lardacé(l). 

Formes.  — Une  variété  très-remarquable  dans  l’évolution  de  la  phlegtnatia 
alba  dolens  et  qu’il  importe  de  faire  connaître  d’abord,  parce  qu’elle  est  assez 
fréquente,  ensuite  parce  qu’elle  a été  de  la  part  des  auteurs  anciens  l’objet 
d’interprétations  aussi  nombreuses  qu’erronées,  c’est  la  variété  caractérisée  par 
le  passage  delà  maladie  d’un  membre  dans  l’autre.  11  peut  arriver  en  effet, 
qu’après  avoir  régné  assez  longtemps  sur  un  membre,  la  douleur  et  l’œdème 
qui  l’accompagne  atteignent  le  membre  du  côté  opposé.  11  peut  se  faire 
même,  ou  bien  que  les  manifestations  de  la  phlegmatia  alba  dolens  cessent 
complètement  dans  le  membre  primitivement  affecté,  pour  s’établir  d’une 
manière  définitive  dans  l’autre,  ou  bien  que  les  symptômes  de  la  maladie 
cessent  brusquement  dans  le  membre  envahi  le  second  et  reviennent  se  fixer 
sur  le  membre  atteint  le  premier,  et  tantôt  dans  le  même  point,  tantôt  dans 
un  autre. 

Cette  mobilité  apparente  dans  les  phénomènes  de  la  maladie,  avait  inspiré 
aux  uns  la  pensée  qu’il  s’agissait  d’un  transport  en  nature,  soit  des  lochies, 
soit  du  lait  sur  les  organes  affectés,  aux  autres  que  les  symptômes  douloureux 
étaient  dus  à une  névropathie,  à ceux-ci  que  le  rhumatisme  était  en  cause, 
à ceux-là  que  l’explication  des  faits  observés  se  trouvait  dans  une  angioleu- 
cite.  Les  recherches  modernes  ont  montré  le  néant  de  toutes  ces  hypothèses, 
fruits  de  l’imagination  de  nos  devanciers,  en  établissant  la  doctrine  de 


(1)  Dance,  Arch.,  1829,  t.  XIX,  p.  8, 
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la  phlébite  sur  les  bases  solides  de  l’anatomie  pathologique.  Reste  cepen- 
dant à expliquer  cette  rapidité  du  passage  apparent  de  la  maladie  d’un 
membre  à l’autre. 

Et  d’abord  la  transition  de  la  phlegmatia  d’un  membre  à l’autre,  n’est  ja- 
mais aussi  soudaine  qu’on  l'a  prétendu,  et  quand  les  deux  membres  se  pren- 
nent successivement,  il  est  très-rare  que  le  premier  affecté  ne  reste  pas  un 
certain  temps  gonflé  et  douloureux,  après  que  le  second  a été  envahi.  Il  y a 
plus,  c’est  que  les  deux  membres  peuvent  être  aussi  douloureux  et  aussi  tu- 
méfiés l’un  que  l’autre,  ainsi  que  j’en  possède  un  exemple  actuellement  dans 
mon  service  (avril  1868).  D’ailleurs  l’autopsie  démontre,  en  pareil  cas,  que 
les  veines  profondes  de  la  cuisse  ou  de  la  jambe  sont  enflammées  dans  les 
deux  membres  à des  degrés  divers,  suivant  l’âge  de  la  phlébite. 

La  cessation  de  la  douleur  dans  un  membre  et  sa  réapparition  dans  l’autre, 
s’expliquent  encore  par  ce  fait,  que  de  nouvelles  branches  veineuses  peuvent 
s’enflammer  dans  le  membre  affecté  le  premier,  alors  que  les  accidents 
phlegmasiques  semblaient  apaisés.  Et,  d’une  autre  part,  il  ne  faut  pas  oublier 
qu’il  y a dans  toute  phlébite,  comme  dans  toute  péritonite,  une  péiâode  dou- 
loureuse à laquelle  succède  une  période  de  calme  apparent. 

Enfin,  il  n’est  pas  impossible  que  l’invasion  d’une  nouvelle  phlegmasie 
veineuse  fasse  taire  les  manifestations  phlébitiques  dans  le  membre  du  côté 
opposé. 

Quoi  qu’il  en  soit,  l’autopsie,  quand  elle  a lieu,  démontre  toujours  que  ces 
phénomènes  œdème  et  douleur  se  rattachent  à la  phlébite  et  aux  phlegma- 
sies  périveineuses  circonscrites  ou  diffuses  qui  peuvent  en  être  la  consé- 
quence. 

11  faut  se  rappeler  que  l’angioleucite,  l’adénite,  la  névrite,  les  suppurations 
des  muscles  et  des  membranes  fibreuses,  etc.,  toutes  lésions  qu’on  peut  ren- 
contrer à l’autopsie  et  qu’on  a invoquées  bien  des  fois,  tour  à tour,  comme  la 
cause  anatomique  de  la  ■phlegmatia  alla  dolens,  ne  sont  que  des  lésions  con- 
sécutives à l’inflammation  veineuse,  une  extension  pour  ainsi  dii’e  de  la  péri- 
phlébite. Il  n’est  pas  impossible  pourtant  qu’il  se  produise  chez  une  nouvelle 
accouchée,  à la  cuisse  comme  partout  ailleurs,  un  phlegmon  profond,  indépen- 
dant de  toute  phlegmasie  veineuse,  mais  alors  on  aurait  d’emblée  les  sym- 
ptômes du  phlegmon  et  non  plus  ceux  de  la  phlegmatia  alba  dolens.  Si  l’on 
n’a  pas  assisté  au  début  de  la  maladie,  le  diagnostic  peut  devenir  alors  très- 
difficile,  ce  qui  importe  peu  du  reste,  au  point  de  vue  pratique,  le  traitement 
étant  le  même  dans  les  deux  cas. 

Diagnostic.  — En  étudiant  laphlébite  superficielle  des  membres  inférieurs, 
nous  ferons  connaître  les  moyens  de  la  distinguer  de  la  phlébite  profonde. 

Quant  à l’analogie  que  certains  auteurs  classiques  ont  tenté  d’établir  entre 
h phlegmatia  alba  dolens  d’une  part,  et  certaines  affections  telles  quel’œdèrne 
simple,  l’angiolcucite,  le  rhumatisme,  l’éléphantiasis  des  Arabes,  d’autre  part. 
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ce  rapprochement  est  si  grossier  et  si  peu  fondé  qu’il  ne  mérite  pas  de 
nous  arrêter  un  instant. 

Pronostic.  — Pour  apprécier  le  degré  de  gravité  du  pronostic,  il  faut  avoir 
présentes  à l’esprit  les  conditions  favorables  ou  défavorables  qui  peuvent  influer 
sur  le  mode  de  terminaison  de  la  maladie.  Résumons  brièvement  toutes  ces 
conditions. 

La  phlébite  profonde  des  membres  inférieurs  est  grave,  en  ce  sens  qu’elle 
peut  donner  lieu  aux  accidents  de  l’embolisme  et  de  l’infection  purulente. 

Quand  la  phlébite  profonde  des  membres  inférieurs  n’est  autre  chose  que 
l’extension  d’une  phlébite  utérine  et  pelvienne,  et  surtout  quand  elle  apparaît 
à la  période  ultime  de  cette  dernière  maladie,  elle  est  constamment  mortelle. 

Lb.  phlegmatia  alba  dolens  d’emblée,  c’est-à-dire  celle  qui  se  manifeste  sans 
avoir  été  précédée  d’accidents  pelviens  ou  abdominaux  graves,  se  termine  dans 
la  majorité  des  cas  par  la  guérison.  Toutefois,  quand  la  phlébite  remonte  vers 
le  bassin  et  s’étend  Jusqu’à  la  veine  cave,  la  mort  en  est  la  conséquence 
habituelle. 

La  phlegmatia  alba  dolens  qui  se  développe,  en  même  temps  que  cessent 
les  accidents  pelviens  ou  abdominaux  qui  l’ont  précédée,  est  un  signe  d’heu- 
reux augure. 

La  phlébite  profonde  des  membres  inférieurs  qui  donne  lieu  à un  phleg- 
mon circonscrit  à une  issue  généralement  favorable.  Mais  si  le  foyer  puru- 
lent est  trop  vaste  et  trop  profohd,  et  si  les  plans  aponévrotiques  opposent 
une  trop  grande  résistance  à la  migration  du  pus  vers  la  peau,  il  y a termi- 
naison par  la  mort. 

Le  phlegmon  diffus  qui  succède  à la  phlébite  profonde  des  membres  in- 
férieurs, entraîne  presque  toujours  l’issue  funeste. 

La  phlébite  profonde  des  membres  inférieurs  est  toujours  beaucoup  plus 
grave  que  la  phlébite  superficielle. 

Le  passage  de  la  maladie  d’un  membre  à l’autre  est  une  circonstance 
fâcheuse,  en  ce  sens  qu’elle  annonce  une  extension  de  la  lésion  veineuse,  et 
peut  faire  redouter  une  propagation  aux  veines  iliaques  et  même  à la  veine 
cave. 

L’ascite,  l’érysipèle,  la  gangrène,  et  à plus  forte  raison  toutes  les  inflam- 
mations viscérales  qui  peuvent  compliquer  la  phlegmatia  alba  dolens,  en  ag- 
gravent considérablement  le  pronostic. 

Étiologie.  — Les  causes  qui  donnent  lieu  à la  phlegmatia  alba  dolens  sont 
celles  qui  déterminent  toute  phlébite  puerpérale,  c’est-à-dire  celles  mêmes 
d’où  procède  l’empoisonnement  puerpéral.  Il  importe  cependant  de  savoir 
que  l’apparition  fréquente  de  la  phlegmatia  alba  dolens  répond  à des  condi- 
tions d’épidémicité  assez  peu  graves* 

Dans  les  épidémies  véhémentes,  les  effets  de  l’empoisonnement  puerpéral 
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se  concentrent  dans  les  organes  viscéraux,  et  la  phlegmatia  alba  dolens  est 
très-rare. 

L’épidémie  s’apaise-t-elle,  les  manifestations  externes  de  l’empoisonne- 
ment deviennent  plus  communes,  et  parmi  ces  manifestations  il  faut  comp- 
ter la  dolens. 

Pour  donner  une  idée  de  la  fréquence  relative  de  la  maladie,  je  citerai 
les  chiffres  suivants,  que  j’emprunte  à l’article  de  Raige-Delorme  (1). 


While,  au  dispensaire  de  Westminster. . . 

White  à l’hospice  de  Manchester 

Wyer : 

Sankey 

Siebold 

Slruve 

Robert  Lee 

Velpeau 

Jœrg 


1897  accouchées,  5 cas  ùe  phi,  alb,  dol. 


8000  — h — 

900  — 5 — 

200  — 1 

» — 5 — 

» — 15  — 

„ _ 28  — 

80  — 5 — 


en  26  ans. 
en  18  ans. 
en  6 ans. 
en  1 an. 


» — 0 dans  une  pratique  fort 

étendue. 


Il  m’est  arrivé  de  passer  à la  Maternité  plusieurs  années,  sans  rencontrer 
un  seul  cas  de  phlegmatia  alba  dolens,  et  depuis  deux  ans  j’en  ai  observé 
16  cas. 

On  a invoqué  comme  causes  déterminantes  de  la  phlegmatia  alba  dolens,  le 
froid,  l’humidité,  les  écarts  de  régime,  l’action  de  se  lever  trop  tôt.  Ce  ne 
sont  là  que  des  causes  occasionnelles.  La  véritable  cause  efficiente,  c’est 
l’empoisonnement  puerpéral. 

Quant  à la  théorie  qui  fait  consister  la  maladie  dans  la  propagation  de  la 
phlébite  des  veines  utérines  ou  pelviennes  aux  membres  inférieurs,  de  nom- 
breuses observations  démontrent  qu’elle  n’est  pas  applicable  à tous  les 
cas,  puisqu’il  en  est  dans  lesquels  la  phlébite  se  montre  dans  les  membres 
inférieurs,  sans  lésion  aucune  des  veines  de  la  matrice  ou  du  bassin.  Vir- 
chow lui-même,  qui  a donné  à cette  docti'ine  l’appui  de  son  autorité,  recon- 
naît qu’il  est  des  phlébites  puerpérales  indépendantes  de  toute  lésion  vei- 
neuse utérine  ou  pelvienne,  et  il  les  explique  par  une  paralysie  des  tuniques 
vasculaires,  circonstance,  dit-il,  qui  occasionne  la  stase  sanguine,  et  consé- 
cutivement des  coagulations  fibrineuses. 

Traitement.  — On  a proposé  un  gi’and  nombre  de  moyens  thérapeutiques, 
pour  combattre,  dans  son  principe  comme  dans  ses  effets,  la  phlegmatia  alba 
dolens. 

A une  époque  oii  l’on  considérait  les  refroidissements  comme  la  cause  dé- 
terminante de  la  maladie,  on  l’ccoinmandait  surtout  d’éviter  avec  soin  toutes 

(1)  Raige-Delorme,  Dictiotmaire  en  30  vol.,  t.  XXIV,  p.  258. 
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les  circonstances  susceptibles  d’amener  un  abaissement  brusque  de  la  tempé- 
rature du  corps,  et,  entre  autres  précautions,  de  ne  jamais  laisser  la  femme 
exposée  à l’air  pendant  l’acte  de  la  parturition. 

Sans  dédaigner  ces  mesures  de  prudence,  il  faut  ajouter  qu’il  est  une  pro- 
phylaxie bien  autrement  importante,  c’est  celle  qui  a pour  but  d’écarter 
toutes  les  chances  d’empoisonnement  puerpéral.  Nous  ne  pouvons  que  ren- 
voyer le  lecteur  à ce  que  nous  avons  écrit  sur  ce  sujet. 

Parmi  les  moyens  de  traitement  directement  applicables  à la  phlegmatia 
alba  dolens,  la  saignée  a été  mise  au  premier  rang  par  les  anciens  auteurs, 
Antoine  Petit,  Puzos,  Levret,  etc.  Il  est  presque  superflu  d’ajouter  qu’elle  est 
aujourd’hui  presque  complètement  abandonnée. 

Les  sangsues,  préconisées  aussi  par  les  auteurs  précédents  et  notamment 
par  Gardien,  ne  sont  guère  moins  délaissées,  et  cependant  elles  sont  appelées 
à remplir  certaines  indications  essentielles.  Si  la  douleur  est  bien  localisée, 
si  l’on  sent  sous  le  doigt  les  cordons  veineux,  indurés  et  très-sensibles,  il  y a 
lieu  de  faii’e  une  application  de  sangsues. 

C’est  encore  aux  sangsues  qu’il  faut  recourir,  quand  il  y a menace  de  phleg- 
mon soit  circonscrit,  soit  diffus. 

Je  réserve  les  ventouses  scaritiées  pour  les  cas  où  la  douleur  est  moins 
aiguë  et  permet,  sans  arracher  des  cris  aux  malades,  le  placement  des  verres 
à ventouse  sur  le  membre.  Elles  sont  encore  indiquées  quand  la  douleur  est 
vague,  diffuse,  mal  délimitée,  comme  il  arrive  quelquefois  au  mollet  ou  à la 
cuisse.  Leur  action  n’est  pas  seulement  déplétivc,  comme  celle  des  sangsues, 
elle  est  encore  révulsive.  De  plus  elles  n’exposent  pas,  comme  les  sangsues^ 
aux  ulcérations  et  à l’érysipèle. 

Les  topiques  les  plus  divers  ont  été  conseillés  pour  calmer  les  accidents  lo- 
caux : fomentations  émollientes  et  narcotiques,  avec  un  mélange  d’huile 
d’amandes  douces  et  de  laudanum,  avec  une  décoction  de  jusquiame  ou  de 
feuilles  de  belladone  -,  cataplasmes  de  toutes  sortes  ; lotions  avec  l’eau  froide 
ou  simplement  vinaigrée,  avec  des  dissolutions  salines,  telles  que  l’eau  végéto- 
minérale,  la  solution  d’hydrochlorate  d’ammoniaque;  frictions  avec  l’eau-de- 
vie  camphrée  ou  le  liniment  volatil  camphré,  avec  l’onguent  napolitain 
(Siehold,  Rosenberg),  avec  la  pommade  iodurée  (1)  ; sachets  et  fumigations 
aromatiques,  sachets  de  sable  chaud  pour  entretenir  la  chaleur  et  la  circu- 
lation capillaire  (Bouchut)  ; bains  chauds,  bains  de  vapeur,  douches  chaudes, 
froides,  salines,  etc. 

Je  répudie  parmi  ces  moyens  tous  ceux  qui  exigeraient  un  grand  déplace- 
ment, tels  que  les  bains,  en  raison  de  l’aggravation  qu’ils  seraient  suscepti- 
bles d’apporter  soit  dans  le  phénomène  douleur,  soit  dans  les  accidents  abdo- 
minaux ou  pelviens  qui  pourraient  coexister  avec  la  phlegmatia  alba  dolens.  Je 
repousse  également  les  douches  et  lotions  froides,  de  quelque  nature  qu’elles 

(1)  Bacon,  The  Lancet.  Lond.,  octobre  1832. 
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soient,  en  raison  de  la  facilité  avec  laquelle  les  malades  peuvent  prendre  un 
frisson  sous  l’influence  de  la  plus  légère  cause  de  refroidissement.  Je  donne 
la  préférence  aux  fomentations  émollientes  et  narcotiques  et  par-dessus 
tout  aux  frictions  avec  l’onguent  napolitain,  simple  ou  belladoné. 

Ces  frictions  sont  un  des  plus  puissants  moyens  que  nous  possédions  de 
déterminer  l’absorption  du  mercure  et  par  suite  la  gingivite  mercurielle. 
Chose  remarquable  ! l’apparition  du  liséré  rouge  qui  signale  le  début  de  cette 
gingivite  a coïncidé  dans  toutes  mes  observations  avec  un  amendement  nota- 
ble des  accidents  locaux.  Tant  que  la  gingivite  ne  dépasse  pas  cette  limite, 
je  continue  les  onctions  mercurielles.  Les  gencives  deviennent-elles  rouges, 
gonflées,  saignantes,  douloureuses,  je  suspends  l’usage  du  médicament. 

Dewees,  Lofland,  avaient  proposé  la  compression  pour  remédier  à la  tumé- 
faction. Mais,  si  méthodiquement  qu’elle  soit  faite  à l’aide  d’un  bandage  roulé, 
elle  a le  grave  inconvénient  d’exaspérer  la  douleur  et  de  devenir  intolérable 
au  bout  de  très-peu  de  temps. 

Les  vésicatoires  ne  sont  indiqués  que  quand  le  mal  est  très-localisé. 

Pour  en  finir  avec  les  moyens  externes,  je  rappellerai  la  nécessité  d’ouvrir 
de  bonne  heure  les  collections  purulentes,  circonscrites  ou  diffuses,  qui  pour- 
raient être  la  conséquence  de  la  phlébite  profonde  des  membres  inférieurs, 
de  ne  pas  ménager  les  larges  incisions,  de  pratiquer,  s’il  y a lieu,  le  drainage, 
les  injections  émollientes  ou  chlorurées,  afin  de  prévenir  la  diffusion  du  pus 
dans  les  interstices  musculaires  et  sous  les  aponévroses.  John  Davis  rapporte 
un  cas  où  la  suppuration  exigea  l’amputation  du  membre. 

Les  mouchetures  employées  dans  le  but  de  donner  issue  à la  sérosité  infil- 
trée ont  l’inconvénient  gi’ave,  pratiquées  avec  une  aiguille,  de  provoquer 
l’érysipèle  ; avec  une  lancette,  l’érysipèle  et  la  gangrène. 

A l’intérieur,  on  peut  prescrire  comme  boissons  les  tisanes  délayantes, 
diurétiques  et  sudorifiques. 

Les  dérivatifs  intestinaux  satisfont  à une  indication  très-importante,  en  ce 
sens  qu’ils  favoi’isent  l’élimination  du  principe  toxique  qui  tend  à se  faire  na- 
turellement par  les  voies  digestives. 

L’ipéca  est  toujours  un  auxiliaire  utile  au  début  de  la  maladie,  ne  fùt-ce 
que  pour  faire  cesser  les  symptômes  d’embarras  gastrique  qui  se  manifestent 
assez  généralement  dans  la  période  initiale.  Je  préfère  de  beaucoup  en  pareil 
cas  1 ipéca  à 1 émétique  recommandé  par  G.  Smeets,  ce  dernier  médicament 
déterminant  une  grande  prostration  dont  les  malades  ne  se  relèvent  pas 
toujours  aisément. 

Plus  tard,  on  prescrit,  à titre  de  dérivatifs,  ces  sels  de  potasse,  de  soude  ou 
de  magnésie  désignés  sous  le  nom  de  laxatifs  doux,  ou  bien  encore,  la  casse, 
la  pulpe  de  tamarin,  etc.  Je  m’abstiens  des  purgatifs  drastiques  proposés 
par  quelques  auteurs,  pour  les  mêmes  raisons  qui  m’ont  fait  abandonner  le 
tartre  stibié. 

Loisqu  on  ne  réussit  pas  par  les  onctions  mercurielles  à déterminer  la  gin- 

HERYIEUX.  /,7 
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givite,  prélude  oïdinaire  de  la  résblulion  du  mal,  on  peut,  à l’exemple  des 
médecins  anglais,  mettre  en  usage  le  calomel  à l’intérieur  en  l’associant,  sui- 
vant les  indications,  soit  au  camphre,  soit  à l’opium  (Dewees),  soit  à la  digi- 
tale (Siebold). 

Si  la  phlegmatia  alba  doîens  tend  à la  suppuration,  je  ne  manque  jamais 
d’administrer,  dans  un  but  préventif,  l’alcoolature  d’aconit. 

Récidives  et  suites  éloignées.  — Magneven(l)  a vu  la  phlegmatia  alba  do- 
lens  se  reproduire  chez  la  même  personne  dans  quatre  accouchements  suc- 
cessifs, et  toujours  sur  le  même  membre,  le  membre  inférieur  droit.  C’est 
donc  à tort  que  Ch.  White  et  Sankey  (2)  ont  nié  la  possibilité  des  récidives. 

La  phlegmatia  a été  suivie  de  claudication  (Mauriceau),  de  paralysie  (Boër 
de  Vienne,  Albers  de  Brême),  d’une  difformité  permanente  du  membre  (Boër 
et  Casper).  Enfin,  d’après  Triponel  et  Panien  (3),  Récamier  aurait  vu  deux  fois 
la  phlegmatia  dégénérer  en  éléphantiasis,  ce  qui  viendrait  à l’appui  de  l’opinion 
émise  par  Dronsart  d’une  parenté  entre  ces  deux  affections. 


CHAPITRE  VI 

PHLÉBITE  DES  VEINES  SAPHÈNES  OU  PHLÉBITE  SUPERFICIELLE  DES  MEMBRES 

INFÉRIEURS 

(phlébite  varioüeose,  phlegmatia  coerulea  dolens  des  anglais). 

La  phlébite  des  veines  saphènes  n’avait  été  jusqu’à  ces  dernières  années 
l’objet  d’aucune  étude  spéciale.  Tous  les  auteurs  classiques  la  confondaient 
avec  la  phlegmatia  alba  dolens,  en  signalant  toutefois  comme  exceptionnelles 
certaines  particularités  qui  ne  sont  applicables  qu’à  la  phlébite  des  veines 
superficielles  du  membre  inférieur. 

Casper  avait  signalé  parmi  les  caractères  de  la  phlegmatia  alba  dolens  une 
rougeur  et  une  tuméfaction  indiquant  le  trajet  de  quelques  veines  superfi- 
cielles enflammées  ou  xlans  lesquelles  le  sang  s’est  coagulé  (à). 

Dans  une  thèse  soutenue  le  23  mars  1835  à la  Faculté  de  Strasbourg,  le 
docteur  Gérhard,  place  le  siège  de  la  phlegmatia  alba  dolens  dans  le  tissu  cel- 
lulaire  et  dans  les  capillaires.  Il  fait  remarquer  que  les  veines  sous-ciltanées 

(f)  Magneven,  Froriep's  notizen  ans  dem  gehicle  der  Heilkunde  Weimar. 

(2)  Ch.  White  et  Sankey,  Edinb.  med.  and  Surg,  journ.  X,  1814,  p.  401; 

(3)  Triponel  et  Panien,  thèse.  Paris.  1®'' juillet,  1841. 

(4)  Casper,  Cnmmentarius  de  phlegmatia  alba  dolente,  p.  7,  Halle,  1819. 
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se  dessinent  quelquefois  ou  que  l’on  aperçoit  de  petites  stries  rouges  qui  pa- 
raissent dépendre  de  l’état  variqueux  des  vaisseaux  capillaires  nouvellement 
dilatés. 

Une  observation  empruntée  au  service  de  Lugol  et  publiée  dans  le  Journal 
des  Prouvés  (t.  XIV,  p.  205)  nous  montre  les  veines  superficielles  des  membres 
inférieurs  comme  injectées  et  formant  dés  cordons  durs,  noueüx,  avec  des 
renflements  volumineux  aux  principaux  confluents  veineux  et  au  niveau  des 
valvules.  Au  pourtour  des  malléoles,  on  observait  des  renflements  partiels,  dis- 
posés les  uns  au-dessous  des  autres  comme  les  grains  d’un  chapelet  et  isolés 
par  des  intervalles  où  le  calibre  des  veines  était  libre. 

Sans  parler  de  Breschet,  qui  avait  noté  (1)  que  les  veines  enflammées, 
quand  elles  sont  superficielles,  font  paraître  sur  la  peau  des  lignes  rouges, 
inégales  dans  leur  largeur,  leur  direction  et  l’intensité  de  leur  coloration, 
Allonneau  (2)  disait  qu’au’lieu  d’une  pâleur  mate  la  peau  peut  présenter  des 
rougeurs  qui  dessinent  assez  bien  le  trajet  des  veines  enflammées. 

Déjà  en  Angleterre  on  avait  décrit  sous  le  nom  de  phJegmatia  cœrulea  do- 
lens  un  cas  dans  lequel  la  peau  était  bleuâtre. 

Dans  l’article  de  Bouchut  sur  \nphlegmatia  alba  dolensi^),  il  y a une  tenta- 
tive de  description  de  la  phlébite  superficielle  des  membres  inférieurs.  L’au- 
teur signale  des  arborisations  capillaires,  des  taches  rouges  formées  par 
l’agglomération  d’une  multitude  de  petits  vaisseaux  fort  ténus,  de  larges 
marbrures  bleues  provenant  de  la  dilatation  des  veines  sous-cutanées,  une 
teinte  livide  de  la  peau  et  un  réseau  considérable  de  capillaires  qui  s’anasto- 
mosent à l’infini. 

C’est  à Dronsart  que  revient  l’honneur  d’avoir  distingué  nettement  le  pre- 
mier la  phlébite  superficielle  de  la  phlébite  profonde  des  membres  inférieurs. 
11  sépare  l’une  et  l’autre  dans  sa  description,  et  il  pose  même  les  bases  du 
diagnostic  différentiel. 

Toutefois,  aucune  étude  spéciale  n’avait  été  faite  de  ce  sujet  intéressant, 
lorsqu’en  1862,  mon  ancien  interne,  JNiverl,  publia  dans  les  Archives  de 
médecine,  un  travail  intitulé  : De  V inflammation  spontanée  des  veines  variqueuses 
chez  les  femmes  en  couches,  travail  basé  sur  des  observations  recueillies  dans 
mon  service  et  par  mes  soins. 

C’est  sur  ces  faits  et  sur  ceux  que  j’ai  observés  depuis  cette  époque  que 
s’appuiera  la  description  qui  va  suivre.  Avant  d’aborder  l’étude  des  altérations 
anatomiques,  je  ferai  connaître  quelques-unes  des  observations  suivies  d’au- 
topsie que  j’ai  été  à môme  de  recueillir.  Les  deux  premières  seulement  font 
partie  du  mémoire  de  INivert. 

(1)  Breschet,  art.  Phlébite,  dict.  en  21,  p.  a03. 

(2)  Allonneau,  Journ.  compl.  des  Sc.  méd.,  t.  XXWlll,  p.  10. 

(3)  Bouchut,  Gnz.  méd.,  l8AA,  p.  298. 
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Obs.  LXXXV.  ~ Phlébite  superficielle  du  membre  inférieur  droit.  — Infection 

purulente.  — Mort. 

Besnard  Louise,  multipare,  trente-deux  ans.  Bonne  constitution,  tempéra- 
ment lymphatique,  bonne  santé  habituelle.  Accouche  naturellement  à la 
Maternité,  le  2 janvier  1862,  d’un  enfant  à terme  et  vivant;  délivrance  natu- 
relle, pas  de  maladies  antérieures  ; mais  il  existe  sur  les  membres  inférieurs 
des  varices  volumineuses  formant  tumeurs. 

Le  lendemain  de  l’accouchement,  frisson  léger  d’un  quart  d’heure  et  dou- 
leur dans  la  région  hypogastrique. 

h janvier.  Décubitus  dorsal  ; face  pâle,  langue  blanche  à la  surface,  rouge 
sur  les  bords  ; appétit  nul,  soif  vive  ; ni  diarrhée,  ni  vomissements,  pouls 
accéléré,  dur,  bondissant,  à 112  ; peau  chaude,  céphalalgie,  insomnie,  dou- 
leurs lombaires,  courbature  ; lochies  normales. 

La  malade  accuse  une  douleur  dans  la  cuisse,  au  niveau  de  la  racine  du 
membre  inférieur  droit.  Les  veines  variqueuses,  qui  étaient  en  nombre  consi- 
dérable dans  cette  région,  semblent  subir  un  commencement  d'inflammation. 
Nous  constatons  à la  face  antérieure  et  interne  de  la  cuisse  une  foule  de  petits 
noyaux  durs  et  se  prolongeant  sous  forme  de  cordons.  Ces  cordons,  ces  noyaux, 
sont  sous-cutanés  ; mais  la  peau  n’a  subi  encore  aucune  altération.  Mauve, 
julep  morphiné,  cataplasmes,  onguent  napolitain. 

5.  Tout  le  paquet  variqueux,  qui  se  manifestait  hier  par  des  nodosités,  sou- 
lève la  peau  qui  prend  une  rougeur  des  plus  prononcées.  En  passant  les  doigts 
sur  ces  vaisseaux  enflammés,  on  peut  les  suivre  jusqu’au  niveau  de  l’arcade 
crurâle;  une  douleur  assez  vive  accompagne  cette  exploration.  La  sensibilité 
du  ventre  a disparu. 

Le  soii',  la  douleur  correspondant  aux  nodosités  s’accuse  de  plus  en  plus,  et 
le  toucher  donne  une  sensation  semblable  à celle  que  procurent  les  bosselures 
de  l’éi7thème  noueux.  Le  ventre  est  devenu  souple  ; mais  la  fièvre  persiste, 
pouls  à 106,  soif  vive. 

6.  Pouls  à 12â,  chaleur  assez  vive  à la  peau,  langue  couverte  d’un  enduit 
limoneux,  pâleur  de  la  face,  pas  de  douleurs  abdominales.  Au-dessous  des 
plis  inguinaux,  tuméfaction  phlegmoneuse  avec  induration,  siégeant  au  niveau 
du  triangle  de  Scarpa,  irrégulière  et  constituée  par  des  noyaux  durs  et  de 
différents  volumes. 

La  veine  saphène  interne  droite,  dont  on  pouvait  suivre  du  doigt  et  même 
de  Tœil  les  sinuosités,  participe  à l’inflammation  ; on  constate  plusieurs  noyaux 
et  Ton  suit  entre  ces  noyaux  le  trajet  du  vaisseau  lui-même.  Au  niveau  de  ces 
petites  tumeurs  la  peau  est  rouge,  et  la  plus  légère  pression  détermine  une 
douleur  assez  vive.  Nous  avons  pu  constater  que  l’inflammation  de  la  veine 
variqueuse  se  prolongeait  un  peu  au  dessous  de  la  partie  moyenne  de  la 
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cuisse  ; malgré  cette  oblitération  du  vaisseau,  le  membre  n'était  ni  gonHé,  ni 
œdémateux. 

Il  y avait  là  une  irritation  inflammatoire  qui  s’était  propagée  au  tissu  cellu- 
laire envii-onnant  et  aux  téguments  qui  enveloppaient  ces  pelotons  variqueux. 
Les  ganglions  lymphatiques  étaient  sains. 

7.  Moins  de  lièvre,  pouls  à 96,  amélioration  apparente  dans  l’état  général, 
même  état  local. 

8.  Les  petites  tumeurs  globuleuses  et  les  nodosités  qui  siégeaient  à la 
racine  du  membre,  sont  réunies  par  une  induration  phlegmoneuse  ; la  veine 
.saphène  interne  se  dessine  de  plus  en  plus  sous  la  peau,  et  détermine  un 
relief  marqué  à la  surface  des  téguments  ; une  rougeur  inflammatoire  corres- 
pond à ce  cordon  dur  et  flexueux  ; réaction  fébrile  très-vive,  peau  brûlante, 
pouls  plein,  vibrant  à 120.  Plusieurs  selles  bilieuses,  pas  de  vomissements, 
anorexie  complète,  insomnie,  agitation  pendant  la  nuit.  A deux  heures  de 
l’après-midi,  frisson  d’une  demi-heure  avec  claquement  de  dents  ; face  pâle 
et  terreuse. 

9.  Délire  pendant  la  nuit,  agitation  extrême;  la  malade  cherche  à se  lever, 
et  c’est  avec  beaucoup  de  peine  qu’on  peut  la  maintenir  au  lit.  Teinte  jau- 
nâtre très-prononcée  de  la  face,  peau  brûlante,  pouls  à 136,  langue  sèche, 
râpeuse,  yeux  enfoncés  dans  les  orbites.  Du  côté  du  membre  inférieur  gauche, 
l'inflammation  a gagné  de  proche  en  proche,  et  les  veines  variqueuses  de 
l’extrémité  inférieure  de  la  cuisse  forment  un  relief  très-sensible  à la  vue. 
Le  doigt  peut  suivre  les  sinuosités  qu'elles  décrivent  jusqu’au  niveau  de  la 
tubérosité  interne  du  tibia.  A la  partie  interne  de  la  jambe,  au  niveau  du 
mollet,  on  perçoit  de  petites  sinuosités  rougeâtres,  coiTespondant  au  trajet  des 
vaisseaux  sous-cutanés  ; à la  partie  postérieure  existe  aussi  un  petit  cordon  dur 
et  fle.xueux. 

Agitation  extrême  toute  la  journée,  respiration  stertoreuse,  oppression  de 
plus  en  plus  prononcée. 

Le  10  au  matin,  mort. 

Autopsie.  — Intégrité  de  la  séreuse  péritonéale,  pas  de  liquide  dans  sa 
cavité.  Rien  d’anormal  à la  surface  péritonéale  de  l’intestin. 

Utérus  dévié  à droite  ayant  le  volume  d’une  grosse  tête  d’enfant  naissant. 
Ligaments  larges  à l’état  normal,  veines  utéro-ovariques  très-volumineuses, 
celles  du  côté  gauche  grosses  comme  un  doigt  d’adulte.  Des  deux  côtés,  elles 
sont  remplies  par  un  sang  liquide  d’un  rouge  foncé;  les  ligamente  ronds, 
suivis  jusque  dans  les  grandes  lèvres  sont  entourés  d’un  plexus  veineux  qui 
parait  variqueux. 

L utérus,  fendu  en  deux,  présente  sur  toute  l’étendue  de  sa  surface  interne 
un  putrilage  noirâtre.  Au  niveau  de  l’insertion  placentaire,  les  cotylédons 
mateinels  sont  imbibés  de  pus.  Ce  liquide  est  enlevé  par  le  grattage.  On  ne  le 
letiouve  pas  dans  les  sinus  utérins  qui  paraissent  sains,  e.vcepté  au  niveau  de 
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l’insertion  de  l'aileron  gauche,  où  quelques  sinus  sont  remplis  d’une  matière 
puriforme. 

Intégrité  de  la  veine  iliaque  externe  à droite,  ha  veine  fémorale  profonde, 
de  ce  côté,  est  disséquée  jusqu’au  creux  poplité.  Les  parois  de  ces  veines  sont 
saines,  quoique  ayant  une  coloration  violette,  lie  de  vin,  produite  probable- 
ment par  une  imbihition  cadavérique.  Un  sang  noir,  liquide,  sans  caillots,  est 
contenu  dans  la  cavité  veineuse. 

Du  côté  des  veines  superficielles,  on  observe  divers  produits  inflammatoires. 
Les  veines  honteuses  externes,  les  branches  de  la  sous-cutanée  abdominale, 
qui  avaient  subi  une  dilatation  variqueuse,  à la  suite  de  grossesses  successives, 
sont  entourées  d’une  infiltration  plastique  homogène  difficile  à séparer.  Leur 
cavité  est  oblitérée  par  des  caillots  qui  sont  en  voie  d’organisation  ; ils  sont 
exempts  de  toute  adhérence  avec  les  parois.  Quand  on  écrase  le  coagulum,  on 
constate  à son  centi’e  l’existence  d’une  masse  noirâtre. 

La  saphène  interne  contient  des  produits  très-divers.  A la  partie  supéiieure, 
il  n’existe  qu’un  coagulum  sanguin  de  formation  récente  ; plus  bas,  on  trouve 
un  liquide  sanieux,  lie  de  vin,  ou  bien  grisâtre,  paraissant  dû  à un  mélange 
imparfait  de  sang  et  de  pus;  quelques  veines  collatérales  contiennent  du  pus 
presque  pur.  Au  mollet,  un  grand  nombre  de  petites  veinules  dilatées  sont 
oblitérées  par  un  caillot  blanchâtre  à la  circonférence  ; les  gros  troncs,  à ce 
niveau,  sont  remplis  de  sang  mélangé  do  pus,  et  dans  quelques  points,  d’un  pus 
blanc,  opaque,  pblegmoneux,  parfaitement  pur. 

Les  veines  profondes  sont  saines  dans  toute  leur  étendue  et  ne  participent 
nullement  à l’inflammation.  Les  parois  des  veines  enflammées  sont  épaissies, 
tapissées  de  couches  ayant  l’aspect  de  fausses  membranes,  et  ont  acquis  une 
densité  assez  grande  pour  permettre  au  vaisseau  de  rester  béant.  Dans  quel- 
ques points,  la  surface  interne  du  canal  veineux  est  dépolie  et  offre  une 
rougeur  uniforme  et  très-foncée,  que  le  lavage  et  le  grattage  n'enlèvent 
point. 

Le  foie  est  volumineux  et  ne  présente  pour  toute  altération  que  cet  état 
poisseux  et  gras  que  l’on  retrouve  presque  constamment  chez  les  femmes 
récemment  apcouebées. 

Reins  pâles,  décolorés,  uretères  considérablement  dilatés,  surtout  à droite; 
cœur  normal.  Granulations  tuberculeuses  au  sommet  des  deux  poumons. 
Quelques  adhérences  pleurales  de  chaque  côté.  Engouement  hypostatique 
des  organes  pulmonaires  ; œdème  des  lobes  inférieurs  ; pas  de  noyaux  puru- 
lents. 

Obs.  LXXXVl.  — Phlébite  superficielle  du  membre  inférieur  gauche.  — Péritonite. 

Pleuro-pneumonie.  — Infection  purulente.  — Mort.  — Autopsie. 

David,  fille,  multipare,  vingt-cinq  ans,  domestique,  entre  à la  Maternité,  le 
\U  janvier  1862,  pour  faire  ses  couches. 


743 


PHLÉBITE  DES  VEINES  SAPHÈNES. 

Bonne  santë  habitnelle.  Première  grossesse  i\  dix-huit  ans  ; accouchement 
naturel,  mais  dilatations  variqueuses  aux  membres  inférieurs,  dilatations  qui 
se  développèrent  davantage  sous  l’influence  de  la  seconde  grossesse. 

Accouche,  le  14  au  soir,  d’un  enfant  vivant,  au  terme  de  huit  mois  et  demi- 
Délivrance  naturelle.  Dans  la  nuit,  frisson  avec  claquement  de  dents.  Souffre 
un  peu  du  ventre  ; 15  grammes  d’huile  de  ricin. 

15.  Mêmes  symptômes  ; frisson  et  mouvement  fébrile.  Pouls  à 112. 

16.  Ventre  un  peu  douloureux  à la  pression,  surtout  dans  la  région  hypo- 
gastrique. Peau  chaude;  pouls  à 108.  Langue  rouge  sur  les  bords  et  blanche 
à la  surface  ; pâleur  de  la  face,  douleurs  lombaires , lochies  et  garde-robes 
normales,  'filleul,  julep  morphine,  cataplasmes. 

17.  Ventre  douloureux,  souple,  non  ballonné,  pouls  à 112,  peau  chaude, 
sentiment  de  froid  pendant  la  nuit,  langue  couverte  d’un  enduit  limoneux, 
face  abattue,  yeux  excavés.  Le  soir,  le  ventre  prend  un  accroissement  de 
volume  et  se  tend.  Peau  chaude,  pouls  fréquent,  petit,  mou,  à 116. 

19.  Ballonnement  et  météorisme  du  ventre,  sans  douleur  notable  à la 
pression  ; pouls  à 116,  peau  chaude,  face  gi'ippée,  teinte  jaunâtre  subicté- 
rique  des  téguments,  excavation  plus  marquée  des  yeux,  respiration  accélé- 
rée, langue  sale,  soif  très-vive,  envies  de  vomir  et  vomissements  glaireux, 
quelques  selles  diai'rhéiques  pendant  la  nuit.  L’existence  d’une  péritonite  n’est 
pas  douteuse. 

Au  niveau  du  mollet  gauche,  quelques  stries  rougeâtres  donnent  la  sensa- 
tion, lorsqu’on  passe  le  doigt  à ce  niveau,  de  petits  cordons  durs  sous-cutanés  ; 
en  suivant  ces  cordons,  on  est  conduit,  à la  face  interne  de  la  jambe,  sur  le 
trajet  plus  ou  moins  sinueux  de  la  saphène  interne  qui  commence  à former 
un  relief  sous  la  peau. 

19  au  soir.  Prostration;  face  rouge,  injectée;  yeux  excavés;  sillon  naso- 
labial  très-prononcé;  peau  brûlante,  couverte  de  sueur;  pouls  petit,  à 140; 
respiration  très-accélérée  ; oppression  vive  ; langue  recouverte  d’un  enduit 
limoneux;  selles  liquides  et  involontaires. 

Du  côté  des  membres  inférieurs,  nous  trouvons  le  relief  formé  par  quelques 
rameaux  de  la  saphène  interne  beaucoup  plus  accusé  ; on  peut  suivre  ces  cor- 
dons jusqu’au-dessus  du  genou.  La  malade  est  dans  un  tel  état  d’insensibilité 
qu’elle  n’éprouve  aucune  douleur  de  la  pression  exereée  sur  ces  nodosités. 

Au  niveau  de  l’ai'ticulation  métacarpo-phalangienne  du  médius  gauche, 
apparition  d’une  rougeur  avec  tuméfaction. 

20.  Pendant  la  nuit  est  survenu  un  frisson  qui  a duré  une  demi-heure  ; on 
a été  obligé  de  réchauffer  la  malade.  La  face  a pris  une  teinte  terreuse;  les 
yeux  sont  profondément  enfoncés  dans  les  orbites;  les  narines  pulvérulentes 
se  dilatent  à chaque  inspiration. 

Langue  ronge,  sèche,  fendillée;  ventre  tympanisé  ; selles  liquides,  abon- 
dantes, involontaires.  La  malade  dit  se  trouver  très-bien,  ne  souffrir  nulle 
part  et  aurait  grand’faim.  Pouls  fréquent,  bondissant,  à 132,  avec  dicrotisme 
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très-marqué;  peau  Irès-chaude,  couverte  de  sueurs  abondantes;  oppression 
très-marquée  ; 60  respirations. 

Gonflement  métacarpo-phalangien  toujours  rouge  et  peu  douloureux. 

L’inflammation  veineuse  constatée  au  niveau  du  mollet,  gagne  de  proche 
en  proche  et  remonte  vers  la  racine  du  membre.  Au  niveau  de  la  face  interne 
du  genou  et  de  la  tubérosité  interne  du  fémur,  on  trouve  une  induration 
phlegmoneuse,  irrégulière,  sinueuse,  de  teintes  diverses  variant  du  rouge 
foncé  à un  rouge  plus  pâle. 

En  suivant  le  trajet  de  la  saphène  interne,  on  constate  la  présence  de  traî- 
nées rouges  interrompues  de  distance  en  distance  et  donnant  au  doigt  la  sen- 
sation d’un  corps  dur  et  noueux.  Une  dernière  nodosité  qui  siège  à la  partie 
médiane  de  la  face  interne  de  la  cuisse  est  plus  large  et  offre  le  volume  d’un 
marron . 

Le  soir,  la  malade,  comme  il  arrive  à beaucoup  de  femmes  en  couches  gra- 
vement atteintes,  demande  son  excat.  Elle  dit  se  trouver  très-bien  et  ne  souf- 
frir nulle  part.  Langue  rouge,  desquamée  ; ventre  météorisé.  Oppression  vive, 
respiration  haletante.  A la  percussion,  matité  dans  les  deux  tiers  inférieurs 
du  côté  droit  de  la  poitrine.  A gauche,  sonorité  seulement  diminuée.  Dans  le 
tiers  inférieur  droit,  la  respiration  ne  s’entend  plus;  un  peu  plus  haut,  on  en- 
tend un  souffle  tubaire  accompagné  de  râles  très-fins  occupant  presque  toute 
la  partie  moyenne  du  poumon  droit.  Du  coté  gauche,  souffle  tubaire,  absence 
du  murmure  vésiculaire  à la  base  du  poumon. 

21 . Les  signes  stéthoscopiques  sont  à peu  près  les  mêmes  : commencement 
d’asphyxie  ; extrémités  cyanosées,  marbrées,  froides;  pouls  à 160;  langue 
sèche,  brunâtre,  fendillée  ; les  nodosités  veineuses,  de  rouges  qu’elles  étaient, 
deviennent  livides;  œdème  léger  du  tissu  cellulaire  sous-cutané  ; pas  de  gon- 
flement notable  du  membre;  nouveau  frisson,  délire  de  paroles  et  d’action, 
vomissements  bilieux,  diarrhée. 

Mort  le  22. 

Autopsie  le  23.  — Cavité  abdominale,  — Tous  les  intestins  sont  distendus 
par  une  quantité  si  considérable  de  gaz  qu’on  distingue  à grand’peine  le 
gros  intestin  du  petit.  Ampliation  énorme  de  l’estomac  qui  contient  en  outre 
beaucoup  de  liquide  bilieux,  vert  porracé,  épais,  semblable  à la  matière  des 
vomissements  des  derniers  jours.  Muqueuse  stomacale  profondément  im- 
bibée et  colorée  par  cette  bile  épaisse  ; toutefois  le  grattage  réussit  â enlever 
la  coloration  verte. 

Péritoine  enflammé  dans  toute  son  étendue;  feuillets  pariétal  et  viscéral 
injectés,  couverts  d’arborisations  fines  et  déliées.  Fausses  membranes  jau- 
nâtres, molles,  d’aspect  purulent,  recouvrant  une  partie  des  intestins  et 
agglutinant  entre  elles  les  différentes  anses  intestinales.  Épanchement  d’un 
liquide  jaune  citrin  dans  l’abdomen.  Muqueuse  intestinale  rouge,  injectée 
dans  toute  l’étendue  du  petit  intestin  et  même  au  commencement  du  côlon. 

Foie  volumineux,  assez  fortement  adhérent  au  diaphragme  et  aux  parois  de 
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l'estomac  pai-  un  développement  de  fausses  membranes.  Coupé  en  tranches 
minces,  il  présente  une  coloration  rouge  uniforme  et  l’état  gras  et  poisseux. 

Rate'et  reins  normau.x.  Vessie  saillante  dans  le  vagin.  Cette  femme  était 
affectée  de  cystocèle  pendant  la  vie. 

Caiiié  thoracique.  — Épanchement  pleural  des  deux  cotés  de  la  poitrine. 
A droite,  la  quantité  de  liquide  épanché  est  considérable  et  des  fausses  mem- 
branes établissent  des  adhérences  entre  le  poumon  et  les  parois  thoraciques. 
A la  base,  union  très-intime  entre  le  poumon  et  la  convexité  du  diaphragme  ; 
à gauche,  épanchement  moins  considérable.  Poumon  droit  hépatisé,  surtout 
dans  son  lobe  inférieur.  La  pesanteur  spécifique  de  son  tissu  est  augmentée, 
sa  dureté  plus  considé  ’able,  et  il  se  laisse  déchirer  facilement.  Le  tissu  pulmo- 
naire du  côté  droit  est  rouge  vineux,  dur,  non  granulé,  et  offre  une  certaine 
ressemblance  avec  le  parenchyme  de  la  rate  ; il  n’est  plus  perméable  à l’air 
et  tombe  au  fond  de  l’eau.  Cœur  volumineux;  parois  du  ventricule  gauche 
tellement  revenues  sur  elles-mêmes  qu’ elles  permettent  à peine  l’introduction 
de  l’extrémité  de  l’index.  Cavités  droites  remplies  par  du  sang- noir  ayant  la 
couleur  et  la  consistance  de  la  gelée  de  groseilles  très-cuite. 

Cavité  encéphalique.  — Les  sinus  et  vaisseaux  veineux  qui  rampent  dans  la 
pie-mère  sont  gorgés  d’un  sang  noir. 

Organes  génitaux.  — L’utérus,  du  volume  d’un  poing  d’adulte,  a contracté 
adhérence  avec  quelques  anses  intestinales  ; son  col  est  gorgé  de  sang  et  pré- 
sente dans  son  épaisseur  une  forte  injection  ecchymotique.  Cavité  utérine 
remplie  d’un  putrilage  brun  et  fétide.  Au  niveau  des  cotylédons  placentaires 
se  trouvent  encore  de  petites  houppes;  en  grattant  la  surface  utérine  à ce 
niveau,  on  parvient  à enlever  cette  masse  noirâtre  et  l’on  met  à découvert  des 
sinus  béants,  rouges,  contenant  quelques  caillots  sanguins  sans  aucune  trace 
de  matière  purulente.  La  matrice,  coupée  en  morceaux  très-menus,  ne  révèle 
aucune  espèce  de  lésion  du  côté  des  sinus.  Au  niveau  de  l’insertion  des  liga- 
ments, aux  angles  de  l’utérus,  pas  de  pus.  — Ovaires  un  peu  congestionnés. 

Veines  du  bassin  et  des  membres  inférieurs,  — Veines  iliaques  et  hypogas- 
triques parfaitement  saines,  à parois  minces,  blanches,  contenant  du  sang 
d’un  rouge  foncé,  semblable  à la  gelée  de  groseilles.  Veine  fémorale  profonde 
contenant  un  coagulum  sanguin,  rouge  foncé,  qui  se  laisse  écraser  sous  le 
doigt;  parois  minces,  sans  trace  d’inflammation.  Nous  avons  suivi  cette  veine 
jusqu’à  la  poplitée. 

Les  veines  superficielles  présentent  des  altérations  très-remarquables.  Un 
peu  au-dessous  de  son  embouchure  dans  la  fémorale  profonde,  la  saphène 
interne  est  le  siège  de  lésions  en  rapport  avec  les  phénomènes  observés  pen- 
dant la  vie.  Elle  présente  de  nombreuses  flexuosités  dans  son  trajet.  Isolée, 
elle  a l’aspect  d’un  cordon  dur;  sa  coloration  extérieure  est  d’un  rouge  lie 
devin.  Cette  dureté  et  cette  coloration  existent  jusqu’au  niveau  du  mollet, 
tendue  avec  des  ciseaux  dans  toute  sa  longueur,  voici  ce  qu’elle  offre  à 
considérer  ; 
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Au  niveau  du  triangle  de  Scarpa,  nous  trouvons  un  caillot  rouge  brun  occu-jj 
pant  tout  le  canal  veineux  et  se  prolongeant  dans  les  petites  veines  collaté-( 
raies.  Ce  caillot  est  d’une  coloration  rosdc,  ayant  ddjà  subi  un  commencement! 
d organisation;  il  se  laisse  écraser  difficilement  sous  le  doigt.  Pas  d’adhérencess 
entre  ce  caillot  et  les  parois  veineuses.  Au  niveau  de  la  face  interne  du  genou, , 
existe  dans  la  cavité  du  vaisseau  une  bouillie,  couleur  chocolat,  paraissant! 
constituée  par  un  mélange  de  sang  et  de  fibrine  dégénérée.  Dans  les  vais-- 
seaux  collatéraux,  ce  liquide  est  grisâtre,  moins  brun,  et  au  niveau  du  mollet' 
nous  trouvons  un  pus  fluide,  phlegmoneux,  parfaitement  pur,  contenu  dans, 
le  canal  veineux.  Les  parois  des  veines  malades  ont  acquis  dans  cette  région 
une  épaisseur  considérable,  ce  qui  leur  permet  de  rester  béantes  comme  des 
artères,  lorsqu’on  en  a pratiqué  la  section.  La  coloration  de  la  tunique  interne 
était  rouge  foncé;  plusieurs  points  avaient  une  couleur  ardoisée.  De  plus,  cette 
tunique  était  devenue  rugueuse  ; elle  avait  perdu  son  poli  et  présentait  un 
aspect  tomenteux. 

Obs.  LXXXVll.  — Phlébite  de  la  saphèiie  interne  et  des  veines  profondes  du  mollet. 

— Phlébite  utérine  et  ovarite  purulente.  — Pleurésie  purulente.  — Arthrite 

séro-purulente.  — Abcès  métastatiques.  — Mort. 

Bossu,  fille,  primipare,  trente-deux  ans,  originaire  de  la  Savoie,  entre  à la 
Maternité  le  31  janvier  1862,  pour  y faire  ses  couches.  Menstruée  à quinze 
ans,  bien  réglée  depuis  cette  époque.  Fièvre  typhoïde  à dix-huit  ans.  Nausées 
et  vomissements  pendant  les  deux  ou  trois  premiers  mois  de  sa  grossesse. 

Accouchée  le  31  janvier  d’une  fille,  au  terme  de  huit  mois,  pesant  2 kilos 
650  grammes.  Délivrance  naturelle.  Perd  600  grammes  de  sang  environ, 
Fièvi'e  et  douleurs  abdominales  les  jours  suivants. 

3 février.  Douleurs  dans  le  coté  droit  de  l’abdomen.  Utérus  saillant,  dur, 
s’élevantjusqu’àtroistravers  de'doigtau-dessous  del’ombilic.  Peau  chaude  et  hu- 
mide ; pouls  plein  et  fort  à 132  ; langue  blanche,  soif  vive,  sensation  de  faim  ; 
garde-robes  normales.  15  sangsues  dans  la  fosse  iliaque  droite.  Julep  avec 
alcoolature  d’aconit  2 grammes.  Gomme  sucrée. 

Persistance  des  symptômes  précédents  jusqu’au  6 février. 

7.  Apaisement  des  douleurs  abdominales;  peau  chaude,  moite;  pouls 
â 116.  Sensation  de  faim  très-vive.  Pied  et  jambe  du  côté  gauche  follement 
œdématiés.  La  pression  exercée  sur  la  face  dorsale  du  pied  y laisse  une  em- 
preinte profonde.  Douleur  à la  pression  au  niveau  du  mollet  droit. 

8.  Venti-e  dur,  liallonné,  médiocrement  douloureux.  Langue  sèche,  recou- 
veile  d’un  enduit  blanchâtre,  soif  vive.  Appétit  conservé.  Chaleur  mo- 
dérée à la  peau;  pouls  à 96.  Œdème  du  pied  et  de  la  partie  inférieure 
do  la  jambe.  Peau  du  membre  luisante.  Pas  de  douleurs  spontanées, 
mais  douleur  à la  pression  dans  les  parties  œdématiées.  Sur  le  tiers  inférieur 
de  la  jambe  et  particulièrement  sur  le  trajet  du  tendon  d’Achille,  existe  une 
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induration  de  couleur  rosée,  avec  empâtement  considérable,  régnant  guaqu’à 
la  partie  la  plus  saillante  du  mollet.  11  y a un  dévoloppement  assez  marqué 
des  veines  superficielles  et  notamment  qui  avoisine  dans  'son  trajet  la  crête 

du  tibia. 

9.  Frisson  d’une  demi-heure  avec  tremblement  des  membres  et  claque- 
ment de  dents.  Même  état  du  reste. 

10.  L’œdème  de  la  jambe  'gauche  a beaucoup  augmenté.  Douleurs  plus 
vives  dans  le  mollet.  Nul  changement  de  coloration  à la  peau.  Il  s’est  mani- 
festé dans  l’articulation  du  coude  droit  une  douleur  très-forte,  qui  s’accom- 
pagne d’un  peu  de  tuméfaction.  Peau  modérément  chaude,  pouls  à 82.  Ab- 
sence complète  de  douleurs  abdominales.  Ventre  souple.  Un  peu  de  diarrhée. 
Huit  sangsues  sur  le  coude  droit,  cataplasmes,  julep  et  lavements  laudanisés. 

11.  11  existe  toujours  de  l’induration  avec  œdème,  le  long  du  tendon  d’A- 
chille, mais  le  mollet  paraît  moins  volumineux  et  moins  dur.  Les  veines  su- 
perficielles sont  moins  développées.  Le  gonflement  du  coude  a diminué  aussi. 
Pouls  petit  et  faible  à 114,  aspect  un  peu  jaunâtre  de  la  face,  langue  sèche, 
soif  assez  vive,  ventre  peu  tendu,  diarrhée  persistante  et  involontaire.  Peu  de 
sommeil,  cataplasmes,  lavements  laudanisés. 

12.  La  tuméfaction  du  coude  s’accompagne  d’un  œdème  qui  s’est  étendu 
jusqu’à  l’extrémité  des  doigts.  Aggravation  de  la  diarrhée  et  des  autres  sym- 
ptômes généraux. 

13.  Moiteur  àla  peau;  pouls  petit  et  fréquent  à 116.  Le  coude  droit  n’est 
douloureux  qu’à  la  pression.  En  pressant  en  arrière  sur  les  parties  les  plus 
tuméfiées,  on  sent  une  sorte  de  saillie  fluctuante,  indiquant  la  présence  d’un 
épanchement  intra-articulaire.  Diarrhée  intense  et  jaune,  langue  blanche  ; 
ventre  développé,  mais  assez  souple,  peu  sensible  à la  pression.  Un  frisson 
d’une  demi-heure,  avec  claquement  de  dents.  Continuation  des  opiacés,  julep 
avec  sulfate  de  quinine  1 gramme. 

14.  Nouveau  frisson  d’un  quart  d’heure.  Même  état  du  reste. 

15.  Encore  un  frisson  d’une  demi-heure  avec  claquement  de  dents.  Lan- 
gue sèche,  couverte  d’un  enduit  épais,  blanchâtre,  soif  vive.  Même  diarrhée. 
Ventre  indolore.  Pâleur  de  la  face.  Même  état  des  membres  supérieurs  et  in- 
férieurs. Prostration  extrême. 

16.  Frisson  de  vingt  minutes  sans  claquement  de  dents.  Sueurs  profuses. 
Pouls  fréquent,  plein  et  dur  à 152.  Ventre  indolent,  mais  devenant  sensible 
quand  la  malade  change  de  position.  Augmentation  de  l’œdème  du  bras  et  de 
la  main. 

17.  Partie  postérieure  de  la  cuisse  droite  œdématiée  et  douloui’euse  à la 
pression;  insomnie,  soif  vive.  Respiration  accélérée  à 44.  Matité  et  souffle  en 

arrière  et  à droite  de  la  poitrine.  Ni  toux,  ni  point  de  côté.  Moins  do  diar- 
rhée; mais  atlailiUssement  considérable.  Nouveau  frisson  d’une  demi-heure, 
avec  claquement  de  dents. 

18.  Pouls  petit,  impossible  à compter,  tant  il  a de  fréquence.  Frissons, 
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fièvre  ardente,  vomissements  verdâtres,  évacuations  involontaires.  Décolora- 
tion de  la  peau  et  des  muqueuses.  Respiration  à 56.  Mort  dans  la  journée. 

Autopsie.  — Une  incision  pratiquée  dans  la  direction  de  la  saphène  interne, 
met  à découvert  cette  veine,  que  nous  suivons  depuis  la  malléole  interne  jusqu’à 
son  embouchure  dans  la  veine  crurale.  Les  parois  du  vaisseau  sont  hypertro- 
phiées, béantes  à la  coupe,  et  sa  cavité  remplie  d’un  liquide  puriforme  exac- 
tement semblable  pour  la  couleur,  la  consistance,  à du  pus  phlegmoneux.  Le 
tissu  cellulaire  ambiant  est  très-adhérent  au.v  parois  vasculaires,  en  sorte 
qu’il  est  extrêmement  difficile  de  l’en  séparer  par  dissection.  Il  en  est  de 
même  de  la  saphène  externe,  qui  est  de  plus  avoisinée  par  plusieurs  collec- 
tions purulentes  enkystées,  variant  du  volume  d’un  œuf  de  pigeon  à celui 
d’un  œuf  de  poule.  Ces  abcès  sont  superficiels.  En  incisant  plus  profondé- 
ment, on  ne  trouve  que  la  sérosité  abondante  dont  le  membre  tout  entier  est 
d’ailleurs  infiltré.  Au  niveau  de  l'embouchure  de  la  saphène  interne  dans  la 
crurale,  se  trouve  un  caillot  décoloré  fibrineux,  fermant  la  lumière  de  la 
crurale.  Plus  bas,  cette  dernière  veine  est  occupée  par  un  long  caillot  en 
partie  rougeâtre,  en  partie  décoloré,  que  nous  réussissons  à extraire  presque 
entier  du  canal  veineux,  caillot  ayant  30  centimètres  de  longueur  environ, 
non  adhérent  aux  parois  de  la  veine,  qui  ne  sont  ni  rouges,  ni  modifiées 
sensiblement  dans  leur  consistance.  Les  veines  iliaques,  externe,  interne  et 
primitive,  sont  intactes. 

Le  tronc  veineux  tibio-péronier,  lesveines  tibiales  antérieure  et  postérieure 
et  la  péronière,  sont  occupées  par  des  caillots  plus  ou  moins  décolorés  con- 
tenus dans  des  veines  dont  les  parois  ont  subi  également  un  certain  degré 
d’hypertrophie,  mais  sans  rougeur,  sans  altération  du  poli  naturel  de  leur 
surface  interne. 

En  ouvrant  l’articulation  buméro-cubitale  du  côté  gauche,  nous  y trou- 
vons une  certaine  quantité  de  pus,  mais  pas  de  modification  appréciable  de 
la  synoviale  et  des  cartilages  articulaires. 

Pas  trace  de  péritonite.  Utérus  peu  volumineux  présentant  à sa  surface  in- 
terne un  liquide  épais,  noirâtre,  fétide,  lequel  paraît  constitué  par  un  mélange 
de  pus  et  de  sang  altéré.  L’excision  des  cotylédons  utérins  a mis  à nu  des 
sinus  remplis  d’une  matière  jaunâtre,  concrète,  probablement  fibrineuse, 
mais  rappelant  l’aspect  du  pus.  Le  reste  du  tissu  utérin  est  sain,  excepté  au 
niveau  de  l’insertion  des  ligaments  larges  où  il  perd  sa  teinte  blanche  na- 
crée, pour  prendre  un  aspect  grisâtre  ardoisé,  en  même  temps  qu’il  est 
moins  ferme  et  moins  consistant.  Dans  ces  mômes  points,  quelques  sinus 
très-dilatés  renferment  de  la  fibrine  jaune,  concrète. 

L’ovaire  droit,  renferme  trois  points  purulents,  chacun  du  diamètre  d’une 
lentille.  11  e.st  volumineux  et  congestionné.  Les  veines  du  bassin,  iliaques, 
utéro-ovariennes,  ne  contiennent  que  du  sang  noir  liquide.  La  veine  cave 
inférieure  présente  dans  sa  cavité  un  caillot  presque  entièrement  noir  qui 
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en  occupe  toute  l’étendue.  Pas  d’altération  de  ses  parois.  Foie  cuir  de  botte, 
un  peu  gras,  sans  marbrures.  Estomac  Irès-développé  sans  lésion  appréciable. 
Quelques  arborisations  dans  l’-intestin  grêle.  Rate  d'un  rouge  vineux  très- 
clair.  Reins  normaux. 

Épanchement  purulent  dans  la  plèvre  droite,  séreux  dans  la  plèvre  gau- 
che; l’un  et  l’autre  très-abondants.  Trois  ou  quatre  abcès  métastatiques  du 
volume  d’une  noisette  environ,  dans  le  poumon  gauche,  situés  dans  le  lobe 
inférieur  à la  surface  ou  très-près  d’elle.  Hépatisation  du  parenchyme  pul- 
monaire dans  les  deux  tiers  inférieurs  de  chaque  poumon. 

Cœur  droit  occupé  par  des  concrétions  sanguines,  noirâtres,  se  prolongeant 
sans  solution  de  continuité  jusque  dans  la  veine  cave  d’une  part,  et  dans  le 
tronc  de  l’artère  pulmonaire  d’autre  part.  Du  reste,  endocarde,  et  valvules  à 
l’état  normal. 

La  cavité  encéphalique  n’a  pas  été  ouverte. 

Altérations  anatomiques.  — De  ce  que  dans  les  observations  qui  pré- 
cèdent, la  première  exceptée,  la  phlébite  superficielle  n’est  survenue  que 
comme  complication  d’un  état  général  grave,  il  ne  faudrait  pas  conclure  que 
la  phlébite  superficielle  dût  être  constamment  ou  presque  constamment  une 
lésion  secondaire.  Les  observations  subséquentes  établiront  que  la  phlébite 
superficielle  des  membres  inférieurs  est  souvent  une  affection  primitive  et 
qu’elle  peut  se  produire  d’emblée  indépendamment  de  toute  lésion  préalable 
soit  de  l’utérus  et  de  ses  annexes,  soit  de  la  séreuse  péritonéale,  soit  de  la 
plèvre  ou  des  poumons,  etc.  D’où  il  résulte  qu’il  y a une  phlébite  superficielle 
protopathique,  comme  il  y aune  phlébite  superficielles deutéropathique. 

Dans  ce  dernier  cas,  nous  avons  vu  que  les  maladies,  au  cours  desquelles  la 
phlébite  superficielle  était  intervenue  comme  complication,  avaient  été  la 
phlébite  utérine,  Tovarite  purulente,  la  péritonite,  la  pleurésie,  l’arthrite  et 
le  phlegmon. 

Sans  entrer  dans  aucun  détail  sur  les  caractères  anatomiques  présentés  par 
ces  diverses  affections,  qu’il  me  soit  permis  d’assigner  à chacune  son  rôle 
respectif  et  pour  ainsi  dire  son  ordre  hiérarchique  par  rapport  à la  phlébite 
superficielle. 

La  phlébite  ou  thrombose  utérine  a été  considérée  par  Dance,  et  dans  ces 
derniers  temps  par  Wirchow,  comme  l’affection  locale  d’où  procède  fatale- 
ment, par  voie  de  continuité,  la  phlébite  des  membres  inférieui’s,  qu’elle  soit 
superficielle  ou  profonde.  S’il  est  certains  cas  qui  semblent  donner  raison  à 
cette  doctrine,  il  en  est  d’autres,  en  nombre  très-imposant,  qui  sont  en 
désaccord  complet  avec  elle.  Tels  sont  les  faits  que  Je  viens  de  rapporter  in 
extenso.  Dans  tous  ces  faits,  la  phlébite  était  isolée  et  ne  dépassait  pas  le 
membre  inférieur,  et  quant  à l’observation  dans  laquelle  l’autopsie  avait  révélé 
une  phlébite  utérine,  en  môme  temps  qu’une  phlébite  du  membre  inférieur, 
on  a vu  qu  il  n’existait  aucun  rapport  de  continuité  entre  Tune  et  l’autre. 
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Les  veines  iliaques  interne,  externe  et  primitive  étaient  indemnes  de  toute 
lésion. 

Je  repousse  donc  la  théorie  de  Dance  et  de  Virchow  comme  infirmée  dans 
la  majorité  des  cas  par  l’examen  cadavéï'iquc. 

S’ensuit-il  qü’il  n'y  ait  aucune  relation  entre  la  phlébite  utérinej  quand 
elle  existe,  et  la  phlébite  superficielle  du  membre  inférieur?.  Je  ne  le  crois 
pas.  La  phlébite  utérine  est  peut-être,  de  toutes  les  affections  puerpérales,  celle 
qui  joue  le  rôle  le  plus  important  dans  l’organisme  de  la  femme  en  couches. 
Elle  commande  et  se  subordonne  la  plupart  des  autres  lésions  susceptibles  de 
se  produire  ultérieurement. 

C’est  de  la  phlébite  utérine  que  procèdent  souvent  la  métrite,  la  péritonite, 
le  phlegmon  du  ligament  large,  l’ovarile,  la  pleurésie,  la  pneumonie,  etc., 
soit  directement  par  voie  de  continuité,  soit  indirectement  parvoie  infectieuse. 
Je  n’ai  pas  cité  parmi  toutes  ces  affections  deutéropathiques  les  phlébites 
plus  ou  moins  distantes  du  foyer  utérin.  Sans  parler  de  celles  (ini  sont  en 
connexion  plus  ou  moins  étroite  avec  la  phlébite  utérine,  telles  que  les 
phlébites  pelviennes  proprement  dites,  il  est  aisé  de  concevoir  que  les  pro- 
duits nécrobiosés  jetés  dans  le  torrent  circulatoire  par  les  métamorphoses 
régressives  dont  les  sinus  de  la  matrice  sont  le  siège  puissent  engendrer  une 
altération  du  sang  qui  donne  lieu  à des  stases  veineuses  consécutives,  sans 
qu’il  y ait  lieu  d’invoquer  le  processus  de  la  continuité. 

Quoi  qu’il  en  soit,  il  est  constant  que  certaines  phlébites  superficielles  des 
membres  inférieurs  paraissent  se  pi’oduire  sous  l’influence  plus  ou  moins 
éloignée  d’une  phlébite  utérine  et  souvent  à une  période  de  la  maladie  telle- 
ment avancée  que  les  ravages  de  cette  dei-nière  sont  déjà  irrémédiables. 

Mais  quelquefois  aussi  la  phlébite  superficielle  n’est  que  l’expression  d’un 
effort  éliminateur  de  là  nature.  11  s’est  manifesté,  dans  le  principe,  des  sym- 
ptômes non  équivoques  de  phlébite  utérine  et  souvent  même  de  péritonite. 
Puis,  tout  à coup,  ces  symptômes  s’évanouissent  pour  faire  place  à des  manifes- 
tations tout  extérieures.  Ainsi,  avec  la  phlébite  superficielle  des  mombres 
inférieurs,  on  peut  constater  des  phénomènes  annonçant  la  formation  d’un 
phlegmon,  d’une  arthrite,  etc.  On  dirait  que  le  principe  morbide  est  refoulé 
du  centre  vers  la  périphérie.  Et,  en  effet,  si  les  désordres  viscéraux  n’ont  pas 
été  trop  graves,  les  symptômes  généraux  s’amendent,  les  lésions  externes  se 
localisent  et  la  guérison  peut  avoir  lieu. 

C’est  ainsi  qu’il  faut  expliquer  la  dépendance  dans  laquelle  la  phlébite  su- 
perficielle des  membres  inférieurs  se  place  quelquefois  par  rapport  aux  lésions 
viscérales  graves  qui  l’ont  précédée,  telles  que  la  péritonite,  la  phlébite  uté- 
rine et  pelvienne,  le  phlegmon  du  ligament  large,  et  j’ajouterai  même  la 
pleurésie  et  la  pneumonie. 

Nous  avons  dit  tout  à l’heure  que  l’arthrite  et  le  phlegmon  pouvaient  être> 
comme  la  phlébite  superficielle,  que  ces  affections  accompagnent  quelquefois, 
les  expressions  d’une  diathèse  inflammatoire  périphérique.  Mais  il  ne  faut  pas 


751 


PHLÉBITE  DES  VEINES  SAPHÈNES. 


oublier  que  parfois  aussi  elles  peuvent  être  la  conséquence  même  de  la  phlé- 
bite des  veines  superficielles,  aux  mômes  titres  que  les  abcès  métastatiques 
dont  plusieurs  autopsies  nous  ont  olTert  des  exemples,  lorsque  la  suppuration 
de  ces  veines  donne  naissance  à une  infection  purulente. 

Ceci  posé,  l’étude  des  lésions  vasculaires  proprement  dites  ne  nous  arrê- 
tera pas  longtemps,  ces  lésions  étant  indentiquement  les  mêmes  pour  la 
phlébite  superficielle  des  membres  inférieurs,  que  pour  la  phlébite  profonde 
et  toutes  les  autres  espèces  de  phlébites  que  nous  avons  déjà  passées  en 


revues. 

Coagulum  sanguin  noirâtre,  mou  et  facile  à écraser  sous  le  doigt,  dans  les  par- 
ties les  plus  récemment  atteintes  ; fibrineux,  décoloré  et  plus  consistant,  si  l’o- 
bliléralion  veineuse  est  de  date  moins  l’écente;  substance  brunâtre,  en  consis- 
tance de  bouillie,  et  ayant  l’aspect  d’un  chocolat  épais  à une  période  plus 
avancée  ; matière  semi-fluide,  de  couleur  lie  de  vin  et  d’apparence  sanieuse, 
et  enfin  liquide  puriforme  au  dernier  terme  de  la  phlegmatie  veineuse,  tels 
sont  les  produits  qui  étaient  contenus,  chez  nos  malades,  dans  les  veines  su- 
perficielles du  membre  inférieur. 

Si  nous  n’avons  pas  noté  la  transformation  fibreuse  du  caillot,  c’est  que 
l’autopsie  n’a  été  faite  que  chez  des  sujets  rapidement  emportés  par  les  mani- 
festations les  plus  graves  de  l’empoisonnement  puerpéral:  péritonite,  ovarite 
purulente,  pleurésie,  pneumonie,  diathèse  purulente,  etc. 

Quant  aux  lésions  des  parois  vasculaires,  elles  ne  diffèrent  pas  de  celles 
que  nous  avons  énumérées  tant  de  fois  : 

Tunique  interne  lisse  et  intacte  au  début,  mais  offrant  souvent  une  colo- 
ration rougeâtre,  rosée,  ou  lie  de  vin,  que  le  lavage  et  le  grattage  n’enlèvent 
point  et  qui  parait  due  néanmoins  à un  phénomène  d’imbibition.  Plus  tard, 
aspect  tomenteux  et  comme  velouté  de  cette  tunique,  rugosités  et  plissement 
de  son  tissu,  parfois  môme  érosions  et  ulcérations  véritables.  Dans  certains 
cas,  adhérences  du  caillot  avec  la  paroi  interne  de  la  veine,  par  l’intermé- 
diaire d’un  épanchement  plastique,  ou  d’une  fausse  membrane  qui  la 
tapisse. 

Tunique  moyenne  épaissie,  hypertrophiée,  résistante,  blanche  et  nacrée 
comme  une  artère  et  conservant  comme  elle  l’intégrité  de  son  calibre,  après 
une  section  tiansversale,  subissant  les  alterations  liées  à la  dégénérescence 
giaisseuse,  s ulcérant  et  se  perforant  de  manière  à mettre  en  communica- 
tion la  cavité  veineuse  avec  les  foyers  purulents  extra-vasculaires. 

Tunique  externe  reflétant  assez  volontiers  l’état  du  coagulum  et  de  la  mem- 
brane^ interne  ; s’infiltrant  de  sang  au  début,  puis  de  lymphe  plastique, 
puis  d un  liquide  puriforme;  dans  tous  les  cas  s’épaississant  très-prompte- 
ment et  contribuant  par  la  densité  et  la  rigidité  qu’elle  acquiert  à donner  à 
la  tunique  moyenne  une  partie  des  nouvelles  propriétés  en  vertu  desquelles 
elle  s’est  ai  térialisée.  Adhérences  de  la  tunique  externe  avec  les  organes 
voisins. 
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Enfin,  formation  de  foyers  purulents  dans  le  voisinage  et  sur  le  trajet  des 
vaisseaux  malades. 

Mêmes  caractères  microscopiques  de  toutes  ces  lésions  que  pour  les  lésions 
correspondantes  de  la  phlegmatia  alba  dolens  : métamorphoses  régressives  du 
caillot,  dégénérescence  graisseuse  et  nécrobiose  des  tuniques  vasculaires. 

Un  point  sur  lequel  il  importe  d’appeler  l’attention,  c’est  la  pi’ésence  simul- 
tanée chez  plusieurs  de  nos  malades,  des  divers  degrés  de  la  phlébite  sur  la 
même  veine,  la  saphène  interne.  On  pouvait  suivre  sur  un  seul  vaisseau  les 
transformations  successives  du  caillot,  et  celles  non  moins  intéressantes  des 
parois  vasculaires  phlogosées. 

Il  n’y  a pas  là  seulement  une  affaire  de  curiosité  scientifique,  il  y a là  dé- 
monstration de  ce  fait  que  la  tunique  interne,  loin  de  rester  aussi  étrangère 
qu’on  l’a  prétendu  aux  altérations  du  vaisseau  et  de  son  contenu,  suit  ces 
dernières  pour  ainsi  dire  pas  à pas,  et  participe  très-positivement,  quoique 
avec  moins  d’évidence,  au  progrès  de  l’inllammation  qui  frappe  les  autres 
parties  du  canal  veineux. 

Oui,  la  tunique  interne  est  malade  presque  dès  le  début,  et  il  n’est  pas 
besoin,  pour  qu’elle  soit  atteinte,  que  l’inflammation  progresse  du  dehors 
au  dedans.  QiUest-ce  que  cet  aspect  tomenteux,  ces  rugosités,  ces  érosions, 
ces  épanchements  plastiques,  ces  fausses  membranes  que  présente  la  surface 
interne,  sinon  les  témoignages  irrécusables  de  la  phlogosc  dont  cette  mem- 
brane est  frappée?  Et  puis,  n’avons-nous  pas  vu,  avec  l’aide  du  microscope 
et  de  Ranvier,  que  le  processus  inflammatoire  de  cette  tunique  interne 
était  exactement  le  même  qui  a été  constaté  par  l’habile  micrographe  dans 
l’endocardite  ulcéreuse  puerpérale? 

Un  autre  enseignement  que  nous  a fourni  l’étude  de  ces  degrés  divers  de 
la  phlébite  sur  une  même  veine,  c’est  la  constatation  du  sens  dans  lequel  la 
phlegmasie  avait,  chez  certaines  malades,  marché  pendant  la  vie.  11  résulte- 
]'ait  de  la  théorie  de  Dance  et  de  Yirchow,  que  la  thrombose,  se  propageant 
des  veines  utérines  aux  veines  du  membre  inférieur  par  l’intermédiaire  des 
veines  pelviennes,  doit  en  pareil  cas  suivre  une  marche  constamment  descen- 
dante. Or,  l’observation  85  nous  a montré  que  chez  l’accouchée  qui  en  est 
l’objet,  les  lésions  étaient  d’un  âge  d’autant  plus  avancé  qu’elles  étaient  plus 
inférieurement  situées.  C’est  donc  de  bas  en  haut  que  la  propagation  s’était 
faite,  circonstance  que  nous  avaient  déjà  révélée  les  phénomènes  observés 
pendant  la  vie.  D’où  il  suit,  qu’il  n’est  pas  besoin  d’une  phlébite  utérine  ou 
pelvienne  préalable,  pour  que  les  veines  superficielles  ou  profondes  du  mem- 
bre inférieur  soient  frappées  d’inflammation. 

Enfin,  les  autopsies  dont  nous  avons  donné  la  relation  ont  démontré  que 
les  veines  profondes  pouvaient  se  prendre  consécutivement  aux  veines  superfi- 
cielles, par  la  continuation  du  coagulum  à travers  l’embouchure  de  la  veine 
saphène  dans  la  crurale.  Nous  avons  vu,  en  effet  (obs.  85),  qu’à  la  partie  supé- 
rieure de  la  saphène  interne  existait  un  caillot  de  formation  récente  en  con- 
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tinuité  directe  avec  un  caillot  semblable  dans  la  fémorale  jusqu'au  creux 
poplité,  tandis  que  les  parties  inférieures  de  la  saphène  interne  étaient  occu- 
pées par  un  liquide  puriforme,  en  rapport  avec  des  parois  déjà  profondément 
altérées. 

Nous  avons  cité,  en  parlant  de  la  phlébite  pelvienne,  des  cas  dans  lesquels 
l’inflammation  vasculaire  pouvait  remonter  ainsi  de  tronc  veineux  en  tronc 
vemeux  jusqu’à  la  veine  cave  inférieure. 

Symptômes.  — En  regard  des  cas  mortels  que  nous  avons  rapportés,  nous 
ferons  connaître  plusieurs  observations  de  phlébite  superficielle  des  membres 
inférieurs  suivie  de  guérison,  observations  qui  nous  aideront  avec  les  précé- 
dentes à constituer  l’histoire  symptomatique  de  la  maladie. 


Obs.  LXXXYlll.  — Phlébite  variqueuse  du  membre  inférieur  gauche.  — Termi- 
naison •par  résolution. 

Ruault  Olympe,  trente-trois  ans,  cuisinière,  originaire  d’une  petite  com- 
mune du  département  de  la  Manche,  eut  un  premier  enfant  il  y a dix  ans.  Sa 
grossesse  et  ses  couches  se  passèrent  sans  accident.  Depuis  deux  ans  que  cette 
femme  est  à Paris,  elle  est  très-sujette  à s’enrhumer,  mais  elle  n’a  jamais  fait 
de  maladies  graves.  Sa  dernière  grossesse  a été  marquée  par  l’apparition  de 
varices  volumineuses  au  membre  inférieur  gauche,  varices  qui  ont  rendu  la 
marche  difficile  pendant  les  trois  derniers  mois.  Elle  a cependant  continué 
son  service  jusqu’à  son  entrée  à la  Maternité,  le  10  avril  1865.  Elle  présente, 
dès  cette  époque,  à la  face  interne  du  genou  et  de  la  jambe  gauche,  des 
traînées  rouges  de  la  largeur  du  doigt  correspondant  à des  cordons  indurés  et 
noueux,  lesquels  forment  un  réseau  perceptible  à l’œil  comme  à la  main. 

Accouchement  naturel  le  22  avril.  Le  matin  du  même  jour,  nous  trouvons 
la  malade  dans  l’état  suivant  : 

Traits  altérés,  fâce  pâle.  11  existe  encore  des  tranchées  utérines.  Chaleur 
modérée  à la  peau,  pouls  développé,  ondulant,  à 84.  Laimue  humide,  soif 
assez  vive,  pas  d’appétit,  pas  de  céphalalgie.  Nulle  toux^ien  du  côté  de  la 
poitrine.  État  général  bon.  Le  membre  inférieur  gauche  est  plus  volumineux 
que  le  droit.  Un  peu  d’œdème  au  pourtour  des  malléoles.  Sensibilité  très-vive 
et  rougeur  violacée  sur  les  trajets  veineux  indurés.  Onguent  napolitain  et 
cataplasmes  sur  les  veines  enflammées.  Tilleul,  julep  morphiné,  bouillons  et 
potages. 

23  avril.  Persistance  des  tranchées  utérines,  pouls  à 56,  langue  humide, 
appétit.  On  sent  toujours  les  cordons  veineux  indurés  ; mais  ils  sont  moins 
sensibles  à la  pression  et  indiqués  par  des  traînées  moins  rouges.  L’engorge- 
ment qui  accompagnait  les  parties  variqueuses  a diminué  ; moins  d'œdème 
périmalléolaire.  Le  volume  de  la  jambe  gauche  s'est  également  amoindri, 

HERVIEUX.  AS 
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26.  Pouls  à ^i8,  peau  bonne.  Cessation  des  tranchées  utérines.  11  n’existe 
plus  ni  sensibilité,  ni  rougeur  au  niveau  des  varices  enflammées.  Les  trajets 
variqueux  sont  mai’qués  par  une  ligne  d’un  jaune  vert  bleuâtre,  comme  dans 
les  ecchymoses.  Le  gonflement  du  membre  a presque  entièrement  disparu. 
Pas  trace  d œdème  au  pourtour  des  malléoles.  La  malade  n’accuse  plus  qu’un 
peu  de  roideurdans  le  membre  inférieur  gauche.  Toute  sensibilité  des  veines 
affectées  n’existe  plus. 

A dater  de  cette  époque,  l’induration  des  trajets  variqueux  a progressivement 
diminué.  Les  veines  malades,  après  s’être  débarrassées  de  l’espèce  de  gangue 
inflammatoire  qui  les  entourait,  se  sont  ramollies  peu  à peu,  de  manière  à 
recouvrer  une  partie  de  leur  flexibilité  physiologique.  Nous  avons  pour  ainsi 
dire  assisté  au  travail  de  désagrégation  et  d’usure  qui  s’est  opéré  dans  les 
caillots  que  renfermaient  les  conduits  veineux  dilatés  et  phlogosés.  Et, 
lorsque  la  malade  est  partie  le  15  mai  suivant,  non-seulement  la  rougeur, 
la  tuméfaction  et  la  sensibilité  des  varices  avaient  disparu,  mais  celles-ci 
étaient  redevenues  en  grande  partie  perméables,  comme  le  prouvaient  les 
alternatives  de  dilatation  et  de  resserrement  qu’épi-ouvaient  ces  vaisseaux, 
suivant  que  la  malade  était  placée  dans  la  station  debout  ou  dans  la  position 
horizontale. 

Obs.  LXXXIX.  — Phlébite  superficielle  du  membre  inféneur  gauche.  — Douleurs 

abdominales  passagères  au  début,  puis  frissons  d’invasion.  — Guérison  par 

résolution. 

Femme  Henrion,  trente-deux  ans,  primipare,  née  à Jardin-Fontaine  (Meuse), 
à Paris  depuis  dix  ans.  Entre  à la  Maternité  le  23  juin  1865,  et  accouche 
naturellement  le  l''  juillet  d’un  garçon  vivant  et  à terme.  Arthrite  et  ophthal- 
mie  scrofuleuses  à l’âge  de  deux  ans. 

La  malade  fait  remonter  à l’âge  de  sept  ans  les  varices  développées  aux 
membres  inférieurs.  Ces  varices  auraient  disparu,  ainsi  qu’une  ophthalmie 
scrofuleuse  dans  le  cours  de  la  grossesse,  en  sorte  que  cette  femme  ne  se  serait 
jamais  si  bien  portée  qu’à  cette  époque. 

Trois  jours  après  l’accouchement,  douleurs  abdominales  sans  fièvre. 

7 juillet.  Frisson  avec  claquement  de  dents,  suivi  de  douleurs  dans  les 
membres  inférieurs,  douleurs  qui  coïncident  avec  la  réapparition  des  vaiàces, 
surtout  à gauche. 

8.  Deux  nouveaux  frissons,  sans  claquement  de  dents,  suivis  également  de 
douleurs  dans  les  membres  inférieurs  et  d’un  développement  variqueux  très- 
marqué  à la  partie  inférieure  et  interne  de  la  cuisse  droite.  Les  accidents 
abdominaux  ont  cédé  facilement  à l’emploi  d’un  traitement  antiphlogistique  : 
ventouses  scarifiées  et  cataplasmes. 

Les  jours  suivants,  les  veines  du  membre  inférieur  gauche  continuent  de  se 
développer,  et  forment  sur  toute  l’étendue  de  sa  face  interne  des  cordons 
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durs  volumineux,  olTi-ant  au  toucher  le  diamètre,  ici  d’une  plume  d’oie,  là 
du  petit  doigt,  et  sur  certains  points  s’accompagnant  d’un  gonflement  du  tissu 
cellulaire  périveineux  et  d’une  rougeur  difluse  de  la  peau. 

Des  applications  émollientes  et  des  onctions  mercurielles  employées  avec 
persévérance,  ont  réussi  à diminuer  l’empâtement  et  la  rougeur  cxtra^vascu- 
laires,  et  à réduire  en  quelque  sorte  les  veines  variqueuses  à leur  plus  simple 
expression. 

Cependant,  le  25  juillet,  les  cordons  variqueux  présentent  encore  une  dureté 
très-grande  ; ils  répondent  à toute  l’étendue  du  trajet  de  la  saphène  interne 
du  côté  gauche,  et  à quelques  portions  seulement  de  cette  veine  du  coté  droit. 
Us  forment  sur  tous  ces  points  des  masses  flexueuses,  pelotonnées,  semblables 
à de  petits  îlots  inégalement  disti-ibués  sur  la  face  interne  du  membre.  A cette 
époque,  l’état  général  est  bon,  la  peau  fraîche,  le  pouls  à 70^  la  langue 
humide  et  rose,  l’appétit  vif.  Absence  totale  de  douleurs  et  même  de  sensibi- 
lité dans  le  ventre. 

l®'  août.  Les  veines  vai'iqueuses,  bien  que  restant  engorgées,  ne  présentent 
plus  de  résistance  sérieuse  au  toucher  ; elles  se  laissent  assez  facilement 
déprimer,  elles  diminuent  de  volume  chaque  jour.  La  rougeur  de  la  peau  et 
la  tuméfaction  périvasculaire  ont  entièrement  disparu. 

12.  La  malade  quitte  l’hôpital  et  part  pour  le  Vésinet  dans  l’état  suivant: 
on  sent  au-dessous  de  l’aine  gauche  un  cordon  veineux  de  la  grosseur  d'une 
plume  d’oie,  cordon  que  l’on  peut  suivre  jusqu’au  condyle  interne  du  fémur, 
sans  y constater  autre  chose  qu’une  résistance  et  un  volume  un  peu  plus 
prononcés  qu’à  l’état  normal.  A partir  de  ce  point,  la  veine  saphène  interne 
que  ce  cordon  représente,  s’offre  sous  l’aspect  de  pelotons  variqueux,  notable-, 
ment  l'amollis  dans  les  points  qui  étaient  les  plus  malades,  et  ramenés  à leur 
état  primitif  sur  les  points  intermédiaires.  Pas  de  sensibilité  à la  pression,  pas 
de  rougeur  cutanée,  pas  de  tuméfaction  périvariqueuse  ; pas  d’œdème  péri" 
malléolaire  dans  la  station  debout,  ni  le  soir  après  la  marche.  État  général 
excellent. 

Obs.  XC.  — Phlébite  variquemc.  — Pas  d'accidents  ‘pèrUabdominaux  préalables. 

Paquets  variqueux  énormes  à Vaine,  à la  cuisse  et  au  voisinage  du  jairet.  — 

(Edémc  concomitant.  — Attitude  demi‘fléchie  du  membre.  — Symptômes  géné- 

raux  nombreux.  — Frissons  répétés,  suivis  de  la  formation  eVun  abcès  fémoral. 

— Ouverture  et  injections  dans  le  foyer  purulent.  — Guérison. 

Paveau  Annette,  quarante-trois  ans,  multipare,  lingère,  est  née  à Bourges 
(Cher),  et  l’a  toujours  habité.  Entre  à la  Matei'nité,  le  27  septembre  1866,  et 
y accouche  naturellement  le  même  jour  d’une  fille  à terme. 

Elle  présente  au  voisinage  du  pli  inguinal  gauche  et  sur  la  partie  inféi’ieure 
de  1 abdomen,  des  paquets  variqueux  énormes  formant  par  leur  réunion  une 
tumeur  hémisphérique,  inégale,  pelotonnée,  anfractueuse,  facile  à déprimer 
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et  môme  à aplatir  complètement  par  ime  pression  prolongée,  mais  se  repro- 
duisant aussitôt  qu’on  cesse  cette  pression.  En  palpant  la  cuisse  depuis  le  pli 
de  l’aîne  jusqu’au  condyle  interne  du  fémur,  sur  le  trajet  de  la  saphène  interne, 
on  sent  profondément  la  veine  variqueuse  à travers  la  peau  et  le  tissu  cellu- 
laire. Au  niveau  du  jarret  gauche  existe  un  peu  plus  superficiellement  un 
amas  de  cordons  veineux  indurés.  Le  membre  inférieur  de  ce  côté  est  notable- 
ment augmenté  de  volume  et  présente  de  l’oedème  dans  toute  son  étendue. 
Au  dire  de  la  malade,  cette  tuméfaction  presque  monstrueuse  de  la  cuisse 
remonterait  à vingt-cinq  ans  de  date.  A chaque  grossesse,  elle  augmentait  de 
volume  pour  diminuer  dans  l’intervalle. 

Pendant  les  premiers  jours  qui  suivent  l’accouchement,  pas  de  fièvre,  pas 
d’accidents  abdominaux  ; rien  autre  chose  qu’un  peu  de  douleur  au  niveau 
de  la  tumeur  qui  siège  à la  face  interne  de  la  cuisse  gauche. 

3 octobre.  Pouls  à 112,  peau  chaude,  langue  sale.  La  plaque  indurée  de  la 
cuisse  gauche  rougit  et  devient  douloureuse  au  toucher. 

k.  Pouls  à 96,  peau  moite,  langue  jaunâtre,  limoneuse,  rouge  à la  pointe, 
velléité  d’appétit,  soif  continuelle,  diarrhée.  Ventre  souple  et  indolent,  utérus 
mobile,  souple,  non  sensible  à la  pression,  en  voie  de  rétraction.  Membre 
inférieur  gauche  toujours  plus  volumineux  que  le  droit  ; la  peau  de  la  cuisse 
présente  des  vergetures  très-nombreuses  et  très-accusées.  Parallèlement  au 
pli  inguinal  gauche  et  au-dessous  de  lui,  on  observe  un  boursouflement  avec 
rougeur  correspondant  à une  sorte  d’induration  plaquée,  laquelle  se  prolonge 
jusqu’au  tiers  inférieur  de  la  cuisse.  Au  voisinage  du  jarret,  le  paquet  vari- 
queux déjà  décrit  est  devenu  rouge,  dur,  saillant,  douloureux  au  toucher,  et 
donne  une  sensation  analogue  à celle  que  produirait  une  tumeur  phlegmo- 
neuse.  Elle  n’est  le  siège  d’aucun  élancement.  Œdème  très-prononcé  de  la 
totalité  du  membre.  Attitude  demi-fléchie  de  la  jambe  sur  la  cuisse.  Onctions 
mercurielles  sur  les  parties  malades.  Cataplasmes,  lavements  amidonnés  et 
laudanisés,  tisane  de  riz.  Bouillons,  potages, 

7.  Un  sentiment  de  froid  de  dix  minutes  dans  la  soirée  d’hier.  Pouls  plein 
et  dur  à 92  ; chalem’  modérée  à la  peau;  langue  saburrale  ; diarrhée  blan- 
châtre. Même  état  de  la  cuisse  gauche.  Sommeil  bon. 

9.  Pouls  à 88  ; peau  bonne  ; langue  blanche;  pâleur  jaunâtre  de  la  face  ; 
deux  garde-robes  en  diarrhée.  Timbre  voilé  de  la  voix;  ni  toux,  ni  expecto- 
ration ; sommeil  bon.  Le  volume  du  membre  diminue,  mais  l’œdème  persiste 
toujours  considérable. 

là.  Un  sentiment  de  froid  très-passager  dans  la  journée  d’hier;  pouls  dur 
à lOà  ; chaleur  vive  à la  peau;  langue  humide,  diarrhée;  pas  de  douleurs 
abdominales.  Même  état  du  membre.  Toujours  de  l’œdème. 

15.  Pouls  à 72,  peau  bonne,  langue  humide,  appétit  modéré;  garde-robe 
naturelle.  Le  membre  paraît  avoir  diminué  de  volume  ; cependant  on  constate 
au  pli  de  l’aîne  gauche  un  empâtement  œdémateux  considérable;  au  tiers 
infériem’  et  à la  partie  interne  de  la  cuisse,  une  vaste  rougeur  plaquée  avec 


757 


PHLÉBITE  DES  VEINES  SAPHÈNES, 

induration  correspondant  au  trajet  de  la  saphène  interne,  au  voisinage  de 
cette  rougeur  et  un  peu  plus  en  dehors  vers  la  partie  antérieure  du  membre 
formation  de  nodosités  variqueuses,  dures,  avec  tuméfaction  périvasculaire, 
nodosités  résultant  d’oblitérations  veineuses  toutes  récentes. 

18.  Nouveau  frisson  de  dix  minutes,  avec  tremblement  des  membres  et 
claquement  de  dents.  Même  état  de  la  cuisse  gauche  ; même  empâtement 
dans  le  pli  de  l’aine;  pouls  à 88;  chaleur  modérée  à la  peau  ; langue  humide; 
peu  d’appétit;  peu  de  sommeil. 

20,  L'œdème  du  membre  inférieur  gauche  continue  à diminuer';  les  indu- 
rations phlegmoneuses  dont  la  cuisse  est  le  siège  semblent  se  ramollir  et  occu- 
pent moins  d’espace.  Pouls  à 72;  peau  bonne;  langue  sabuiTale,  bouche 
amère,  une  selle  en  diarrhée, 

23,  Une  ponction  pratiquée  sur  la  tumeur  qui  occupe  la  partie  moyenne 
et  supérieure  de  la  cuisse  donne  issue  à une  quantité  considérable  de  pus 
verdâtre  et  grumeleux.  Pouls  à 88,  peau  chaude,  langue  blanche  ; encore  de 
la  diarrhée. 

2â.  Frisson  d’une  demi-heure  de  durée  paraissant  dû  à la  rétention  du  pus 
dans  les  parties  profondes  de  la  cuisse;  on  agrandit  l’ouverture  déjà  faite  et 
l’on  incise  la  tumeur  variqueuse  située  au  niveau  du  jarret.  Nouvelle  éva- 
cuation de  pus.  Pouls  à 72;  peau  bonne;  langue  blanche  ; pas  d’appétit; 
quatre  selles  en  diarrhée.  On  prescrit  des  injections  émollientes  dans  le  foyer 
placé  à la  partie  moyenne  de  la  cuisse. 

26.  Grâce  aux  incisions  et  aux  injections  pratiquées  dans  les  deux  foyers 
purulents,  le  membre  a perdu  une  grande  partie  de  son  volume  ; il  s’écoule 
peu  de  pus  par  les  ouvertures.  L’état  général  est  excellent  : pouls  à 68  ; appé- 
tit; garderobes  naturelles.  A dater  de  cette  époque,  le  membre  s’est  amélioré 
rapidement.  Les  plaies  se  sont  fermées;  les  tumeurs  variqueuses  ont  été 
emportées  par  l’acte  suppuratif.  La  malade  se  levait  et  marchait  tous  les 
jours,  lorsque  le  6 novembre  elle  demanda  son  exeat.  A cette  époque,  toute 
trace  d’œdème,  de  rougeur  ou  de  tuméfaction  avait  disparu. 

Quelles  que  soient  les  conditions  dans  lesquelles  se  développe  la  phlébite 
superficielle  des  membres  inférieurs,  les  phénomènes  locaux  par  lesquels  elle 
se  manifeste  sont  constamment  les  mêmes. 

La  malade  accuse  d’abord  une  douleur  vive  dans  le  membre  inférieur,  dou- 
leur qui  suit  exactement  le  trajet  de  la  saphène  interne  ou  tout  au  moins  de 
la  portion  enflammée  de  cette  veine.  Cette  douleur  s’exaspère  par  la  pression 
et  est  souvent  accompagnée  d’une  chaleur  brûlante. 

Une  ligne  rouge  et  sinueuse  se  dessine  sur  les  téguments  et  suit  exactement 
les  flexuosités  de  la  veine  variqueuse.  A ces  rougeurs  linéaires,  tantôt  livides 
et  bleuâtres,  tantôt  d un  rose  vif,  coriœspondent  des  saillies  sous-cutanées,  des 
nodosités  ou  des  tumeurs  pelotonnées  que  la  simple  inspection  fait  aisément 
reconnaître  pom’  des  varices  phlogosées.  Lorsqu’il  n’y  a pas  de  vai’ices,  la 
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saillie  du  vaisseau  et  la  rougeur  qui  accompagne  son  trajet  sont  moins 
accusées. 

Dans  tous  les  cas,  on  sent  au  toucher  un  cordon  induré  renflé  de  distance 
en  distance,  et  présentant  un  diamètre  que  l'épaississement  des  parois  vascu- 
laires et  du  tissu  cellulaire  périveineux  font  paraître  toujours  extrêmement 
considérable.  La  vivacité  de  la  douleur  qui  résulte  de  l’exploration  du  cordon 
vasculaire  ne  permet  pas  de  révoquer  en  doute  la  nature  et  le  siège  de  la 
maladie. 

Les  veines  variqueuses  enflammées  peuvent  donner  lieu  à des  tuméfac- 
tions très-différentes  d’aspect  suivant  la  forme  qu’affectent  les  varices  et  leur 
degré  de  développement. 

Tantôt  ce  sont  des  bosselures  volumineuses  disséminées  sur  le  trajet  des 
veines  saphènes,  interne  et  externe,  bosselures  qui  soulèvent  la  peau  à la 

t 

manière  d’un  paquet  de  sangsues  renfermées  dans  un  linge,  c’est-à-dire  en 
produisant  au  dehors  des  saillies  et  des  dépressions  qui  correspondent  aux 
flexuosités  veineuses  et  aux  espaces  qui  les  séparent.  Tantôt  on  sent  de  place 
en  place,  et  toujours  dans  les  points  où  il  existait  préalablement  des  veines 
variqueuses,  on  sent,  disons-nous,  des  plaques  indurées  de  diamètre  va- 
riable et  qui  rappellent  à l’œil  comme  au  toucher  les  plaques  de  l’érythème 
noueux. 

D’autres  fois,  si  les  veines  enflammées  forment  un  vaste  réseau  qui  couvre 
uniformément  la  face  interne  de  la  cuisse  ou  de  la  jambe,  ce  ne  sont  plus  des 
tumeurs  partielles  qui  sont  perçues,  mais  une  large  induration,  d’un  rouge 
vif,  parfaitement  lisse  dans  toute  son  étendue  et  qui  comprend  la  totalité  du 
lacis  veineux  enflammé. 

Dans  les  cas  qu’il  a observés  sur  les  malades  de  mon  service,  Nivert  n’a 
jamais  constaté  d’œdème  concomitant.  Plusieurs  des  faits  que  je  viens  de  rap- 
porter démontrent  qu’il  n’en  est  pas  toujours  ainsi.  Cependant  il  importe  de 
rappeler  l’apparence  que  l’œdème  présente  alors  et  les  différences  qui  le  sépa- 
rent de  l’œdème  lié  à la  phlébite  profonde  des  membres  inférieurs  {phlegmatia 
alba  dolens). 

A moins  que  la  phlébite  superficielle  ne  se  complique  de  phlébite  profonde, 
la  circulation  n’est  jamais  très-sérieusement  entravée  et  le  membre  inférieur, 
au  lieu  d’être  envahi  en  totalité  par  l’œdème,  au  lieu  de  pi’ésenter  cette  blan- 
cheur mate  et  transparente  qui  caractérise  la.  phlegmatia  alba  dolens,  conserve 
sa  coloration  naturelle  sur  tous  les  points  qui  ne  sont  pas  parcourus  par 
les  veines  enflammées.  Cependant,  si  le  doigt  exerce  une  pression  prolongée 
sur  la  face  dorsale  du  pied,  au  pourtour  des  malléoles,  et  môme  dans  certains 
cas  sur  la  jambe  ou  la  cuisse,  on  parvient  à déterminer  une  empreinte,  sinon 
très-profonde,  du  moins  appréciable  à l’œil  et  au  toucher. 

De  plus,  le  membre  est  susceptible  d’augmenter  de  volume,  tantôt  sous  Tin- 
fluence  d’une  infiltration  séreuse  des  parties  où  règne  la  phlébite,  tantôt  par 
suite  d’une  formation  phlegmoneuse  qui  s’opère  par  voie  de  propagation  dans 
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le  voisinage  des  veines  enflammées*  Dans  ce  dernier  cas,  la  tuméfaction  du 
membre  est  toujours  partielle. 

Les  symptômes  généraux  varient  suivant  que  la  phlébite  superficielle  est 
primitive  ou  secondaire. 

Lorsque  la  phlébite  superficielle  ne  joue  que  le  rôle  d’un  épiphénomène 
parmi  les  manifestations  plus  ou  moins  graves  de  l’empoisonnement  puerpé- 
ral, ou  bien  lorsqu’elle  apparaît  à une  période  avancée  soit  de  la  phlébite 
utérine,  soit  d’une  métro-péritonite,  soit  d’une  pleurésie  puerpérale,  etc., 
on  conçoit  aisément  qu’il  ne  faille  pas  attribuer  à la  phlébite  supei’ficielle  tous 
les  symptômes  généraux  qui  lui  font  cortège,  ces  symptômes  relevant  princi- 
palement de  la  maladie  au  cours  de  laquelle  elle  intervient.  Ainsi,  les  différents 
phénomènes  notés  dans  nos  premières  observations,  tels  que  l’altération  pro- 
fonde des  traits,  l’excavation  des  yeux,  la  teinte  ictérique  ou  subictérique  de 
la  peau,  les  vomissements,  la  diarrhée,  l’agitation,  l’insomnie,  le  délire, 
appartenaient  pour  la  plupart  soit  à la  phlébite  utérine,  soit  à la  péritonite 
généralisée,  soit  à la  pleuropneumonie,  que  la  phlébite  superficielle  était  venue 
compliquer. 

En  général,  la  phlébite  superficielle,  surtout  dans  la  forme  variqueuse,  ne 
donne  pas  lieu  à un  ensemble  de  symptômes  aussi  graves. 

Elle  s’annonce  habituellement  par  un  frisson,  et  encore  ce  frisson  man- 
que-t-il souvent.  Il  peut  être  remplacé  par  un  sentiment  de  froid  dont  les 
malades  ne  parleraient  pas  si  on  ne  les  interrogeait  pas  à cet  égard.  Quelque- 
fois au  contraire  il  est  très-intense,  de  très-longue  durée  et  s’accompagne  de 
claquement  des  dents  et  de  tremblement  des  membres.  Il  est  ordinairement 
proportionnel  à l’intensité  de  la  phlébite. 

La  répétition  du  frisson  m’a  paru  coïncider,  dans  la  première  période  de  la 
phlébite,  avec  une  nouvelle  extension  du  mal,  avec  l’envahissement  de  nou- 
velles branches  veineuses.  Plus  tard,  le  frisson  a une  autre  signification.  Il 
indique  le  passage  de  la  maladie  à la  période  de  suppuration. 

Le  frisson  peut  être  suivi  d’une  réaction  fébrile  plus  ou  moins  vive,  d’ano- 
rexie, de  malaise,  de  céphalalgie,  avec  état  saburral  de  la  langue  et  consti- 
pation. Mais  l’ensemble  de  ces  phénomènes  dépasse  rarement  leâ  limites  de 
l’embarras  gastrique  fébrile.  On  n’observe  pas  d’altération  profonde  des 
traits,  ni  de  prostration,  ni  de  trouble  notable  de  l’intelligence,  aucune  de 
ces  expressions  symptomatiques,  en  un  mot,  qui  caractérisent  l’état  ataxo- 
adynamique.  Il  semble,  du  moins  dans  la  période  que  nous  considérons, 
qu  aucune  atteinte  sérieuse  ne  soit  portée  aux  forces  vives  de  l’organisme. 

Cette  bénignité  des  symptômes  généraux  de  la  phlébite  superficielle  est 
surtout  remarquable  dans  les  cas  où  cette  maladie  se  produit  en  vertu  de  la 
tendance  éliminatrice  dont  nous  sommes  si  souvent  témoin  dans  les  épidémies 
de  moyenne  intensité.  Une  malade  était  en  proie  aux  atteintes  de  quelque 
alfection  pelvi-abdominale  inquiétante.  Les  yeux  étaient  caves,  les  traits 
altérés,  les  forces  opprimées,  etc.  Tout  à coup  les  veines  superficielles  dtt 
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membre  inférieur  se  prennent,  et  aussitôt  la  tension  et  les  douleurs  du  ventre 
s’apaisent  ; la  fièvre  tombe,  la  face  reprend  son  expression  naturelle,  les 
forces  se  relèvent,  la  langue  s’humecte,  l’appétit  renaît;  en  un  mot,  l’appa- 
rition de  la  phlébite  superficielle,  au  lieu  d’être' signalée  par  une  aggravation 
des  phénomènes  généraux,  inaugure  comme  une  ère  nouvelle  où  les  sym- 
ptômes les  plus  rassurants  se  manifestent.  Ce  n’est  pas  encore  néanmoins  le 
retour  à la  santé,  car  le  pouls  peut  rester  accéléré,  la  langue  blanche,  les 
garderobes  liquides  ou  rares,  mais  c’est  un  effort  énergique  de  l’organisme 
vers  la  guérison. 

Terminaisons.  — La  phlébite  superficielle  est  susceptible  de  terminaisons 
diverses. 

La  plus  désirable  est  la  terminaison  par  résolution.  Dans  ce  cas,  la  veine 
affectée,  après  être  restée  oblitérée  un  temps  généralement  assez  court,  dix, 
quinze,  vingt  jours  au  plus,  se  dégage  de  la  gangue  inflammatoire  qui  l’en- 
tourait, se  ramollit  d’abord,  puis  reprend  en  partie  sa  souplesse.  Le  coagulum 
se  désagrégé,  subit  un  travail  de  dissociation  moléculaire  par  le  fait  du  passage 
de  plus  en  plus  facile  de  l’ondée  sanguine  entre  le  thrombus  et  les  parois 
vasculaires;  et  enfin  le  calibre  du  vaisseau  se  rétablit. 

La  terminaison  par  suppuration  est  très-commune  à la  Maternité  dans  cer- 
taines épidémies.  Cette  terminaiison  peut  entraîner  la  mort  suivant  deux  modes 
différents. 

Il  peut  y avoir  parle  mélange  du  pus  avec  le  sang  infection  purulente.  Mais 
il  faut  prendre  garde  que  la  pyohémie  n’est  pas  toujours  due,  en  pareil  cas, 
à la  phlébite  superficielle,  mais  beaucoup  plus  communément  à une  phlébite 
utérine  et  pelvienne.  En  effet,  en  relisant  les  observations  85  et  87  que  nous 
avons  rapportées,  on  pourra  s’assurer  que  le  liquide  puriforme  contenu  dans 
la  saphène  interne  était  séquestré  en  haut  et  en  bas  par  un  vaste  caillot, 
tandis  que  le  pus  contenu  dans  l’utérus  pouvait  communiquer  librement 
avec  les  sinus  de  la  matrice  et  les  veines  utéro-pelviennes. 

La  mort  peut  encore  résulter  de  la  propagation  de  la  phlegmasie  veineuse 
aux  organes  voisins  dans  un  rayon  trop  étendu.  Si  toutes  les  parties  envahies 
viennent  à suppurer,  la  malade  est  en  butte  à tous  les  dangers  d’un  vaste 
phlegmon  diffus,  dangers  que  les  incisions  profondes  et  multipliées,  le  drai- 
nage, les  injections  de  diverses  natures,  émollientes,  acidulés,  chlorurées,  etc., 
ne  parviennent  pas  toujours  à conjurer.  Auquel  cas  la  mort  survient  par  l’é- 
tendue ou  l’abondance  extrême  de  la  suppuration. 

Si  les  phlegmons  consécutifs  à l’inflammation  veineuse  tendent  à se  cir- 
conscrire, ils  peuvent,  si  multipliés  qu’ils  soient,  et  alors  même  qu’ils  entraî- 
neraient  la  destruction  du  vaisseau  dans  une  grande  partie  de  son  trajet,  se 
terminer  par  la  guérison. 

J’ai  communiqué  un  cas  de  ce  genre  à la  Société  médicale  des  hôpitaux  le 
6 décembre  1867.  Voici  l’observation. 
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Qgg  Phlébite  variqueuse.  — Guérison  complète  des  varices  par  la  suppura- 

tion et  la  destruction  consécutive  des  veines  enflammées. 

CoUot  (Pauline),  trente-quatre  ans,  domestique,  enceinte  pour  la  seconde 
fois,  porte  aux  membres  inférieurs  des  varices  qui  ont  commencé  à se  déve- 
lopper dans  le  cours  de  sa  première  grossesse,  c’est-à-dire  il  y a environ  dix 
ans,  mais  qui  ont  acquis  un  volume  de  plus  en  plus  considérable  dans  les  der- 
niers mois  de  la  seconde.  Depuis  quelques  semaines  surtout,  ces  varices  sont 
devenues  douloureuses,  et  tous  les  soirs  la  malade  s’apercevait  que  ses  pieds 
étaient  gonflés. 

Le  l®'  septembre  1867,  cette  femme  accouche  à la  Maternité  d’un  garçon 
pesant  3 kilos.  Aussitôt  après  l’accouchement,  légère  accélération  du  pouls  et 
un  peu  de  diarrhée. 

2.  Teinte  jaunâtre  de  la  face,  expression  de  souffrance,  pouls  plein  et  fort 
à 104;  chaleur  modérée  à la  peau,  ventre  tympanisé  mais  indolent.  Lochies 
sanguinolentes.  La  face  interne  des  membres  inférieurs  est  parcourue  dans 
toute  son  étendue  par  un  réseau  variqueux  dont  les  flexuosités  se  dessinent 
sous  la  peau  en  formant  sur  divers  points  de  grosses  bosselures  rouges  et 
enflammées.  Au  toucher,  on  sent  les  cordons  veineux  indurés  et  volumineux 
au  milieu  d’un  empâtement  œdémateux  résultant  de  la  phlogose  du  tissu 
cellulaire  circon voisin.  Les  deux  mollets  surtout  sont  le  siège  d’une  indura- 
tion phlegmoneuse  régnant  sur  chaque  membre  dans  une  étendue  de  cinq  à 
sLx  travers  de  doigt  environ.  Il  existe  une  tension  douloureuse  de  toutes  ces 
parties  portée  au  point  que  l’exploration  même  la  plus  attentive  arrache  des 
plaintes  à la  malade. 

Le  lendemain  et  les  jours  suivants,  tous  ces  symptômes  d’une  vaste  inflam- 
mation phlegmoneuse  occupant  tout  le  trajet  des  deux  saphènes  internes  vont 
en  s’accusant  de  plus  en  plus.  Il  y a en  même  temps  fréquence  du  pouls, 
langue  blanche,  anore.xie,  pâleur  jaunâtre  de  la  face,  diarrhée  persistante.  Puis 
les  phénomènes  douloureux  s’apaisent,  les  parties  indurées  se  ramollissent 
dans  quelques  points;  il  se  produit  une  tendance  manifeste  à la  suppu- 
ration. 

Pendant  que  les  deux  membres  inférieurs  étaient  le  théâtre  de  ces  acci- 
dents, un  vaste  phlegmon,  succédant  probablement  lui  aussi  à une  inflamma- 
tion veineuse,  se  formait  à la  face  dorsale  de  la  région  métacarpienne  de  la 
main  droite,  et  le  7 septembre  je  constatais  dans  ce  point  une  tuméfaction 
avec  empâtement  considérable,  mais  sans  rougeur  ni  fluctuation.  Le  même 
jour,  je  pratiquais  une  incision  très-longue  et  très-profonde  à la  partie  interne 
et  supérieure  de  la  cuisse,  incision  qui  donnait  issue  à une  grande  quantité  de 
pus  et  de  sang.  Le  pouls  avait  diminué  de  fréquence,  mais  la  langue  était 
rouge  et  sèche,  l’appétit  nul,  la  diarrhée  assez  intense.  Agitation,  insomnie, 
érythème  pustuleux  au  siège. 

Tous  les  jours  jusqu  au  15  septembre  sont  marqués  par  l’ouverture  d’un  ou 
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de  plusieurs  abcès  sur  le  trajet  des  deux  saphènes  internes.  On  en  acquiert 
la  preuve  en  examinant  les  membres  inférieurs  de  la  malade  qui  sont  cou- 
verts de  cicatrices  résultant  de  ces  incisions  multipliées.  Mais,  chose  digne 
d attention,  le  phlegmon  dorsal  de  la  main,  après  avoir  menacé  d’abcéder, 
se  terminait  par  résolution  sous  l’influence  des  topiques  émollients  et  de  l’on- 
guent napolitain. 

15.  La  malade  a éprouvé  la  veille  un  frisson  intense  avec  tremblement  des 
membres  et  claquement  de  dents,  et  nous  constatons  aujourd’hui  dans  la 
région  iliaque  gauche  l’existence  d’une  péritonite  partielle  s’étendant  sous  la 
forme  d’une  large  bande  indurée  depuis  le  voisinage  du  pubis  jusqu'au  niveau 
de  l’épine  iliaque  antéro-supérieure.  Le  toucher  nous  montre  les  culs-de-sac 
vaginaux  libres  et  souples,  l’utérus  mobile  et  exempt  d’adhérences.  Les  annexes 
du  côté  gauche  sont  probablement  les  seuls  éléments  de  l’appareil  utérin  qui 
soient  compris  dans  cette  péritonite  toute  locale.  Une  application  de  ventouses 
scarifiées,  suivie  le  lendemain  de  la  prescription  d’un  large  vésicatoire  sur  la 
région  malade,  nous  a permis  de  triompher  de  cette  complication  imprévue 
dont  il  ne  restait  plus  trace  au  moment  de  la  sortie  de  la  malade. 

Nous  croyions  en  avoir  fini  avec  les  membres  inférieurs.  Mais  vers  la  fin  de 
septembre  et  dans  le  courant  du  mois  d’octobre  de  nouveaux  abcès  se  formèrent 
sur  le  trajet  des  veines  variqueuses.  Je  crois  pouvoir  me  dispenser  de  tracer 
'’histoire  de  ces  suppurations,  qui  sont  d’ailleurs  écrites  en  lettres  majuscules 
sur  les  jambes  de  la  malade.  Qu’il  me  suffise  do  dire  que,  tout  compte 
fait,  je  n’ai  pas  pratiqué  moins  de  vingt-deux  incisions  à cette  pauvre 
femme. 

Et  encore  s’en  est-il  fallu  de  bien  peu  que  je  n’en  fisse  une  vingt-troisième 
pour  le  motif  suivant. 

C’était  dans  la  dernière  quinzaine  d’octobre.  Tout  allait  pour  le  mieux.  Les 
membres  inférieurs  semblaient  complètement  expurgés  de  la  matière  puru- 
lente qu’Us  contenaient  ; tout  vestige  de  varices  avait  disparu  j et  même,  sem- 
blait-il, les  deux  veines  saphènes  internes  avaient  été  complètement  emportées 
par  l’acte  suppuratif.  Bien  que  le  fades  restât  pâle,  l’appétit  et  les  forces  re- 
naissaient, la  convalescence  paraissait  s’établir  franchement. 

Un  matin  à la  visite,  la  malade  se  plaint  d’une  douleur  dans  l’épaule.  Après 
examen,  nous  reconnaissons  au  niveau  de  la  fosse  sus-épineuse  une  tuméfac- 
tion énorme  remplissant  la  totalité  de  cette  fosse,  très -dure  au  palper,  sans 
changement  de  couleur  à la  peau,  sensible  à une  pression  énergique,  mais 
exempte  de  fluctuation.  Le  lendemain,  cette  nouvelle  menace  de  phlegmon 
s’était  accentuée  davantage;  la  tumeur  était  encore  plus  considérable, la  dou- 
leur plus  vive.  Mais  en  l’absence  de  toute  fluctuation,  je  dus  m’abstenir  d’in- 
ciser, et  bien  m’en  prit,  car  les  jours  suivants  cet  empâtement  effrayant 
s’affaissa  pj’ogi'essivemenl,  et  quand  la  malade  sortit  le  h novembre  1867,  elle 
était  entièrement  guérie  de  ce  phlegmon  sus-épineux,  de  sa  péritonite  partielle 
et  de  ses  varices. 
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J'ai  revu  cette  femme  quinze  jours  après  sa  sortie  de  l’hôpital.  Elle  était 
encore  très-pâle  et  ne  marchait  qu'avec  peine.  Les  pieds  enflaient  tous  les  soirs 
et  je  lui  conseillai  de  porter  des  bas  élastiques. 

Aujourd’hui  6 décembre,  voici  dans  quel  état  cette  malade  se  présente  à 
notre  examen.  Les  deux  pieds  et  le  pourtour  des  malléoles  sont  couverts  d’un 
réseau  variqueux  à mailles  très-serrées,  indice  irrécusable  de  l'aflection  vari- 
queuse dont  lesmembres  inférieurs  étaient  atteints.  Sur  les  cuisses  etles  jambes, 
on  aperçoit  encore  en  quelques  points  des  varicosités  peu  volumineuses.  Mais 
la  veine  saphène  interne  à gauche  dans  toute  l’étendue  du  membre  inférieur 
et  à droite  le  long  de  la  face  interne  de  la  jambe  a disparu  avec  ses  énormes 
flexuosités,  ses  nodosités,  ses  bosselures,  et  il  y a tout  lieu  de  croire  que  le 
vaisseau  a été  détruit  par  la  suppuration  sur  tous  les  points  où  j’ai  pratiqué  de 
si  nombreuses  incisions. 

En  effet,  la  malade  peut  rester  debout  sans  que  l’on  voie  apparaître  le  déve- 
loppement variqueux  si  considérable  dont  les  saphènes  internes  étaient  le  siège 
depuis  dix  ans.  A peine  se  manifeste- t-il  un  léger  œdème  aux  pieds  le  soir 
après  une  marche  assez  longue.  L’état  général  est  satisfaisant. 

Ce  cas  est  peut-être  le  seul  qui  existe  dans  la  science.  Les  deux  faits  pré- 
sentés à la  Société  de  chirurgie  le  1 9 mars  1862  se  l’apportaient  à deux  obser- 
vations de  cure  radicale  de  varices  volumineuses  par  phlébite  spontanée 
adhésive  chez  des  femmes  enceintes  de  sept  mois.  Quinze  jours  après  l’entrée 
de  ces  femmes  à l’hôpital,  les  tumeurs  variqueuses  enflammées  étaient  gué- 
ries, et  dans  les  points  où  existaient  des  cordons  noueux  et  saillants  on  ne 
sentait  plus  que  des  plaques  dures,  comme  cicatricielles. 

Plusieurs  membres  de  la  Société  de  chirurgie,  Velpeau,  Chassaignac,  Follin, 
Verneuil,  Broca,  objectèrent  à ces  deux  faits  que  l’oblitération  de  la  veine 
n’était  que  momentanée  et  que,  selon  toute  probabilité,  le  vaisseau  redeviendrait 
perméable  au  bout  d’un  temps  plus  ou  moins  long. 

Ces  objections  ne  sont  pas  applicables  au  cas  que  j’ai  rapporté.  Car  il  s'agit, 
non  pas  d’une  phlébite  adhésive,  mais  d’une  phlébite  suppurée  qui  a été 
suivie  de  la  destruction  complète  du  vaisseau. 

Un  mode  de  terminaison  de  la  phlébite  superficielle  plus  redoutable  encore 
que  la  suppuration  serait  l’obstruction  de  l’artère  pulmonaire  par  la  formation 
d une  embolie  aux  dépens  du  caillot  oblitérateur.  Mais  il  faut  faire  reniai'quer 
que  ce  mode  de  terminaison  est  beaucoup  plus  rare  qu’on  ne  serait  porté  à le 
croire  d après  le  nombre  en  apparence  assez  respectable  des  faits  qui  ont  été 
rassemblés  jusqu’ici.  Depuis  plusieurs  années  que  mon  attention  est  dirigée 
dans  ce  sens,  je  n’ai  pas  encore  eu  occasion  d’en  observer  un  seul  cas  dans 
mon  service  de  la  Maternité. 

La  plilélnte  superficielle  peut  encore  se  terrpiner  par  la  transformation  dé- 
finitive du  coagulum  en  un  cordon  filamenteux  qui  adhère  aux  parois  du 
vaisseau,  les  entraîne  dans  son  retrait  et  réduit  ainsi  la  veine  aux  proportions 
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d’une  corde  étroite  et  imperméable  (1).  Nivert  rapporte  dans  son  mémoire 
deux  observations  de  ce  mode  de  guérison,  observations  recueillies  par  mes 
soins. 

Diagnostic.  — La  phlébite  superficielle  pourrait  être  confondue  avec  la  phlé- 
bite profonde,  avec  le  phlegmon,  avec  l’érythème  noueux. 

Des  différences  très-tranchées  en  ce  qui  concerne  l’expression  symptoma- 
tique séparent  la  phlébite  superficielle  de  la  phlébite  profonde.  Dans  celle-ci, 
l’oedème  est  constant  et  occupe  presque  toujours  la  totalité  du  membre  infé- 
rieur affecté,  il  communique  aux  téguments  une  blancheur  transparente  et 
détermine  une  tuméfaction  qui  n’a  rien  de  commun  avec  un  gonflement  in- 
flammatoire. De  plus,  la  douleur  est  profonde  et  répond  au  trajet  de  la  veine 
crurale.  Enfin,  on  ne  sent  de  cordons  indurés  et  sensibles  autoucherque  dans 
les  points  où  la  crurale  est  superficielle. 

Dans  la  phlébite  superficielle,  l’œdème  peut  manquer  et  manque  assez  sou- 
vent pour  que  mon  ancien  interne,  Nivert,  sur  le  nombre  assez  grand 
de  cas  qu’il  a rassemblés,  n’ait  pu  l’observer  une  seule  fois.  11  est  plus 
souvent  limité  à une  portion  du  membre  qu’étendu  à sa  totalité.  Il  ne  donne 
à la  peau  la  teinte  blanche  et  mate  qu’autant  que  la  phlébite  superficielle  se 
complique  d’une  phlébite  profonde.  Le  gonflement  est  plus  souvent  inflam- 
matoire qu’œdémateux  et,  quant  aux  cordons  veineux  indurés,  on  les  sent  dans 
tous  les  points  du  membre  qui  sont  envahis  par  la  phlébite  et  notamment 
dans  la  direction  des  veines  saphènes. 

Un  praticien  inexpérimenté  pourrait  confondre  les  tumeurs  inflammatoires 
auxquelles  donne  lieu  dans  quelques  cas  la  phlébite  variqueuse  avec  les 
plaques  indurées  de  l’érythème  noueux.  Mêmes  rougeurs,  mêmes  bosselures, 
même  siège  habituel  aux  membres  inférieurs.  Mais  dans  la  phlébite  vari- 
queuse, la  rougeur  et  l’induration  ont  toujours  été  précédées  d’un  développe- 
ment de  varices  dans  les  points  affectés,  et  puis  on  peut  sentir  aboutissant  aux 
noyaux  d’induration  des  cordons  indurés  qu’il  est  facile  de  reconnaître  pour 
des  veines  oblitérées.  En  outre,  les  plaques  indurées  de  la  phlébite  variqueuse 
ont  une  grande  tendance  à la  suppuration,  ce  qui  n’a  jamais  lieu  pour  celles 
de  l’érythème  noueux. 

Il  serait  très-facile  de  prendre  le  phlegmon  qui  parfois  est  la  conséquence 
de  la  phlébite  superficielle  pour  un  phlegmon  simple,  circonscrit  ou  diffus. 
On  ne  commettra  pas  cette  erreur  quand  on  aura  assisté  au  début  de  la  ma- 
ladie, parce  que  l’on  aura  constaté  tout  d’abord  l’oblitération  des  veines 
superficielles  et  qu’on  aura  suivi  les  progrès  de  l’inflammation  du  tissu  cellu- 
laire périveineux.  A une  période  avancée  du  mal,  on  pourrait  reconnaître 
encore  l’origine  variqueuse  du  phlegmon,  si  sur  d’autres  parties  du  membre  il 
existait  des  veines  variqueuses  oblitérées  avec  tendance  à un  développement 

(1)  Durand-Fardel,  Arch.  1862,  5®  série,  t.  XX,  d.  171. 
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phlegmoneux  semblable.  L'erreur,  dans  le  cas  où  elle  ne  pourrait  être  évitée, 
n’aurait  aucune  conséquence  pratique  fâcheuse,  le  traitement  devant  être  le 
même  dans  les  deux  cas. 

Proxostic.  — S’il  est  vrai  de  dire  en  principe  que  toute  phlébite  est  une 
afléction  grave,  en  ce  sens  qu’elle  peut  toujours,  à un  moment  donné,  com- 
promettre l’existence  par  certaines  éventualités  redoutables,  telles  que  la 
pyohémie,  l’infection  purulente,  l’embolisme,  il  faut  cependant  faire  dans 
l’espèce  une  réserve  en  faveur  de  la  phlébite  superficielle  des  membres  infé- 
rieurs. 

De  toutes  les  phlébites  puerpérales,  c’est  celle  qui  compte  le  plus  de  ter- 
minaisons heureuses.  Si  elle  tend  à la  résolution,  le  pronostic  est  presque 
constamment  favorable.  Si  à la  suppuration,  il  y a encore,  à côté  de  dangers 
réels,  de  nombreuses  chances  de  guérison.  Celle-ci  peut  avoir  lieu,  malgré  la 
suppuration  et  la  destruction  de  la  veine  quand  le  rayon  de  la  phlegmasie 
péri-vasculaire  n’est  pas  trop  étendu. 

On  peut  encore  considérer  comme  un  mode  de  guérison  la  transformation 
du  thrombus  et  de  la  veine  qui  le  suit  dans  son  retrait  en  un  cordon  fibreux 
ou  filamenteux. 

Enfin,  nous  avons  dit  qu’il  fallait  accueillir  comme  étant  d’un  heureux  augure 
l’apparition  d’une  phlébite  superficielle,  avec  laquelle  coïnciderait  un  apaise- 
ment subit  des  accidents  graves  dont  les  organes  pelvi-abdominaux  auraient 
été  préalablement  le  siège. 

Il  faut  au  contraire  regarder  comme  grave  toute  phlébite  superficielle  des 
membres  inférieurs  qui  n’est  que  l’extension  d’une  phlébite  utérine  ou  pel- 
vienne et  qui  ne  s’accompagne  point  d’une  amélioration  sensible  dans  l’état 
général. 

C’est  également  un  fait  grave  que  l’extension  de  la  phlébite  des  veines 
superficielles  aux  veines  profondes.  Cette  gravité  devient  plus  considérable 
encore  si  des  veines  profondes  du  membre  inférieur  la  phlegmasie  veineuse 
remonte  aux  veines  du  bassin  et  jusqu’à  la  veine  cave,  et  s’accompagne, 
comme  il  arrive  souvent  en  pareil  cas,  de  manifestations  pelviennes  ou  abdo- 
minales sérieuses, 

11  est  presque  superflu  d’ajouter  que,  si  la  phlébite  superficielle  se  com- 
plique d’infection  purulente  ou  d’embolisme,  la  mort  en  est  la  conséquence 
presque  inévitable. 

Causes.  — Dans  la  grande  majorité  des  cas,  la  phlébite  superficielle  relève 
de  l’empoisonnement  puerpéral  et  par  conséquent  reconnaît  les  mêmes  causes 
que  lui.  Veut-on  avoir  une  preuve  convaincante  de  la  relation  étroite  qui  unit 
la  phlébite  superficielle  et  l’empoisonnement  puerpéral?  Il  suffit  de  réfléchir 
au  fait  que  voici. 

Tous  les  jours,  nous  recevons  à la  Maternité  un  certain  nombre  de  femmes 
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grosses  atteintes  de  varices  plus  ou  moins  volumineuses.  Eh  bien,  malgré 
cela,  il  peut  se  passer  des  années  entières  sans  quo  j’aie  occasion  d’observer  la 
phlébite  superficielle  des  membres  inférieurs.  En  d’autres  années,  au  con- 
traire, il  semble  que  toutes  les  accouchées  atteintes  de  varices  soient  vouées 
à la  phlébite  superficielle.  Ces  variations  dans  le  génie  épidémique  ne  tiennent 
qu’aux  degrés  divers  de  l’intensité  d’action  du  poison  puerpéral.  Les  épidémies 
de  phlébite  variqueuse  ne  s’observent  en  général  que  dans  les  épidémies 
puerpérales  de  médiocre  intensité. 

Malgré  cette  action  si  manifeste  de  l’empoisonnement  puerpéral  sur  le 
développement  de  la  phlébite  superficielle,  on  ne  saurait  méconnaître  que 
l’existence  préalable  des  varices  ne  constitue  une  prédisposition  réelle  à la 
thrombose  des  veines  du  membre  inférieur.  L’observation  88  nous  en  ofi're  une 
preuve  incontestable.  En  ellet,  alors  que  la  malade  n’était  encore  soumise  à 
aucune  influence  nosocomiale,  il  s’était  formé  à la  face  interne  du  membre 
inférieur  gauche  des  traînées  rouges  correspondant  à des  nodosités  et  à des 
indurations  veineuses,  lesquelles  formaient  un  réseau  perceptible  à l’œil  comme 
au  toucher.  Quelques  jours  après  l’accouchement,  ces  signes  de  thrombose  et 
d’inflammation  du  tissu  cellulaire  périveineux  avaient  disparu. 

En  général  pourtant,  si  en  de  telles  circonstances  l’état  variqueux  est  une 
cause  de  thrombose,  il  faut  une  diathèse  pyogénique  pour  déterminer  la  sup- 
puration des  veines  superficielles,  et  cette  diathèse  est  créée  le  plus  ordinaire- 
ment par  l’empoisonnement  puerpéral. 

Traitement,  — La  phlébite  superficielle  réclame  l’emploi  des  mêmes  agents 
thérapeutiques,  à l’intérieur  et  à l’extérieur,  que  la  phlébite  profonde. 

Localement,  les  topiques  émollients  et  les  onctions  mercurielles  devront 
être  préférés  à toutes  les  applications  qui  ont  été  conseillées  dans  le  but  de 
favoriser  la  résolution  du  processus  inflammatoire.  L’action  de  ces  moyens 
pourra  être  secondée  au  début  par  une  ou  plusieurs  applications  de  sangsues, 
préférablement  aux  ventouses  scarifiées,  qui  sont,  en  pareil  cas,  trop  doulou- 
reuses. 

Si  l’on  n’a  pu  prévenir  la  suppuration,  on  devra  procéder  de  bonne  heure  à 
l’évacuation  du  pus  pour  prévenir  l’extension  du  phlegmon  périveineux  aux 
parties  profondes,  et  éloigner  les  chances  des  diffusions  purulentes  sous-aponé- 
vrotiques  et  intermusculaires.  Des  injections  fréquentes  à l’eau  tiède  devront 
être  pratiquées  dans  le  foyer  purulent,  pour  peu  qu’il  ait  d’étendue,  et  s’il  y 
avait  tendance  du  pus  à s’altérer,  l’eau  chlorurée  au  quinzième,  au  douzième 
et  même  au  dixième,  sera  mise  en  usage  pour  la  détersion  du  foyer.  J’ai  encore 
eu  recours,  dans  le  même  but,  à la  teinture  d’iode  unie  à trois  quarts  ou 
deux  tiers  de  son  poids  d’eau. 

Quand  les  injections  demeurent  impuissantes  à évacuer  la  totalité  du  pus, 
des  contre-ouvertures,  et  mieux  encore,  le  drainage,  permettront  d’arriver  au 
but  que  l’on  se  propose. 
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Comme  moyen  préventif  de  l’infection  purulente,  je  prescris  l’alcoolature 
d’aconit  à l’intérieur,  à la  dose  de  2,  3 ou  4 grammes.  Mais  il  m’a  paru  que 
les  purgatifs  administrés  avec  réserve  constituaient  toujours  un  g^uxiliaire 
utile  de  cette  médication.  A tort  ou  à raison,  je  les  considère  comme  favo- 
risant l'élimination  du  principe  toxique,  élimination  dont  le  foie  serait  spé- 
cialement chargé.  Je  fonde  cette  opinion  sur  l’hypersécrétion  biliaire,  que 
j’ai  constatée  maintes  fois  dans  tous  les  cas  d’intoxication  puerpérale,  et  qui 
se  traduit  par  des  vomissements  ou  de  la  diarrhée  chez  la  plupart  de  nos 
accouchées  malades.  C’est  pour  cela  qu’au  début  je  prescris  toujours  l’ipéca, 
et  plus  tard  les  purgatifs  à dose  modérée.  J’en  répète  l’action  autant  qu’il 
m’est  permis  de  le  faire  sans  porter  atteinte  à l’état  des  forces, 

La  compression,  qu’on  a conseillée  à tort  comme  moyen  de  combattre  les 
premiers  accidents,  est  contre-indiquée  tant  qu’il  existe  des  phénomènes 
inflammatoires.  Non-seulement  elle  ne  serait  pas  supportée,  mais  elle  aggra- 
verait la  phlegmasie  locale.  Mais,  lorsque  la  phlébite  s’est  terminée  par  réso- 
lution ou  par  suppuration,  et  lorsque  toute  trace  d’inflammation  a disparu, 
la  compression  est  d’une  grande  utilité  pour  faciliter  la  marche  et  prévenir 
l’œdème  dont  les  extrémités  sont  le  siège  dès  que  les  malades  commencent  à 
se  lever.  Des  bas  élastiques  s’élevant  aussi  haut  que  possible  sont  le  meilleur 
agent  de  compression  qui  puisse  être  recommandé. 

Les  bains  fortifiants,  sulfureux,  salés  ou  gélatineux  sont  aussi  une  ressource 
excellente  pour  combattre  la  roideur  dont  les  membres  affectés  sont  le  siège 
dans  la  convalescence. 


CHAPITRE  VII. 

PHLÉBITE  DES  VEINES  DU  MEMBRE  SUPÉRIEUR. 

Tous  les  auteurs  qui  ont  écrit  sur  la  iMegmatia  alba  doJens  parlent  d'un 
certain  nombre  de  cas  dans  lesquels  la  maladie  a affecté  le  membre 
supérieur.  Malheureusement,  la  plupart  de  ces  cas  ne  relèvent  pas  de  la 
puerpéralité.  Ce  sont  des  observations  de  phlébite  des  membres  supérieurs, 
phlébite  liée  à une  cachexie  quelconque,  tuberculeuse,  cancéreuse,  ané- 
mique, etc. 

De  plus,  parmi  les  laits  relatifs  à une  phlébite  puerpérale,  il  en  est  plusieurs 
qui  ont  eu  pour  cause  occasionnelle  une  saignée,  en  telle  sorte  que  la  science 
est  loin  d être  riche  en  observations  de  celte  espèce.  N’ayant  pas  eu  le  bon- 
heur de  recueillir  par  moi-mème  un  seul  cas  semblable,  je  me  bornerai,  dans 
cet  article,  au  rôle  d’historien. 
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Gardien,  dans  sou  article  sur  les  engorgements  du  membre  inférieur  chez 
les  femmes  en  couches  (1),  s’exprime  ainsi: 

« J’ai  été  témoin  deux  fois  que  les  glandes  de  l’aisselle  sont  susceptibles  de 
s’engorger  à la  suite  de  couches.  Au  moment  du  gonflement  inflammatoire 
des  glandes  axillaires,  la  femme  éprouva  de  l’engourdissement  dans  l’épaule 
du  même  côté.  Une  douleur  sourde  dans  le  bas  de  l’avant-bras,  mais  assez 
vive  au  coude,  se  fit  sentir  jusqu’à  l’extrémité  des  doigts  qui  étaient  affectés 
d’un  sentiment  de  stupeur.  Je  fis  envelopper  sur-le-champ  toute  la  partie 
avec  des  flanelles  chaudes.  Dans  l’un  des  cas,  il  n’est  pas  survenu  d’infiltration 
manifeste. 

» Au  lieu  de  regarder  cette  alTection  comme  un  engorgement  laiteux,  la 
marche  de  la  maladie,  la  nature  des  organes  affectés  me  firent  voir  une  mala- 
die inflammatoire  du  système  lymphatique  analogue  à celle  qu’on  observe  aux 
membres  abdominaux. 

» 11  y avait  près  de  deux  mois  que  la  femme  était  accouchée,  ce  qui  ne  per- 
mettait plus  de  croire  à une  métastase  séreuse,  qui  n’aurait  été  possible  à une 
époque  si  reculée,  qu’ autant  quelle  aurait  nourri.  Les  lochies  avaient  déjà 
cessé  depuis  quelque  temps.  » 

Et  plus  loin,  l’auteur  ajoute  p.  339  : 

« Il  est  très-probable  que,  lorsque  les  glandes  de  l’aisselle  sont  affectées,  les 
membres  thoraciques  peuvent  également  présenter  l’ensemble  des  phéno- 
mènes que  je  viens  de  décrire,  portés  à un  degré  plus  ou  moins  intense,  avec 
ou  sans  infiltration,  suivant  la  violence  de  l’inflammation  et  l’intensité  de 
l’obstruction  des  glandes.  Mais  je  n'ose  pas  encore  prononcer  affirmativement, 
parce  que  les  extrémités  supérieures  étant  plus  rarement  attaquées  de  cette 
maladie,  je  n’ai  pu  l’observer  que  deux  fois  avec  un  gonflement  à peine  sen- 
sible. Les  auteurs  en  citent  quelques  observations,  mais  elles  sont  si  peu 
détaillées,  qu’ elles  ne  pourraient  servir  à établir  ou  à infirmer  la  ressemblance 
que  je  crois  exister  entre  l’engourdissement  et  la  douleur  que  la  femme 
dont  j’ai  parlé  éprouva  dans  l’épaule,  et  la  tuméfaction  que  l’on  observe  aux 
membres  abdominaux,  lorsque  les  glandes  de  l’aine  sont  engorgées  et  doulou- 
reuses. » 

On  voit,  par  ces  extraits,  que  Gardien  considérait  la  phlegmatia  alba  dolens 
des  membres  supérieurs  et  inférieurs  comme  une  angioleucite.  Cette  opinion 
était  partagée  par  un  grand  nombre  d’hommes  distingués  de  cette  époque, 
White,  Boyer,  Trye,  Denmann,  Ferriar,  et  il  ne  fallut  pas  moins  que  les 
recherches  de  Bouillaud,  Velpeau,  Boudet,  Robert  Lee  et  David  Davis,  pour 
faire  prévaloir  la  doctrine  de  la  phlébite,  doctrine  que  les  lumières  de  l’ana- 
tomie pathologique  ont  mise  à l’abri  de  toute  contestation. 

Laennec  a publié  dans  la  Revue  médicale  de  1828  (t.  IV,  p.  28)  une  obser- 

(1)  Gardien,  Traité  d’accouchements,  3®édil.,  182A,  l.  III,  p.  336. 
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vation  de  phlegmatia  alba  dolens  du  membre  supérieur,  survenue  chez  une 
çQuches  à la  suite  d une  sai^nee.  En  voici  1 extrait  # 

« Une  femme  en  couches  venait  d’avoir  aux  membres  inférieurs  un  engor- 
gement qualifié  cV œdème  actif  des  nouvelles  accouchées,  lorsqu’après  avoir  été 
saignée,  elle  eut  au  bras  gauche  le  même  gonflement  œdémateux,  lequel  était 
si  douloureux,  qu’il  était  impossible  de  remuer  le  membre  sans  arracher  à la 
malade  des  cris  aigus.  Elle  succomba. 

» A l’autopsie,  une  incision  pratiquée  sur  l’épaule  du  côté  malade  (Laënnec 
ne  fit  pas  disséquer  les  membres  inférieurs),  donna  issue  à près  d’une  pinte 
de  pus  qui  avait  pénétré  dans  tous  les  muscles  environnants  et  entourait 
l’articulation  : la  capsule  articulaire  était  ouverte  et  la  membrane  synoviale 
d’un  rouge  très-vif. 

» La  veine  brachiale  était  distendue.  Incisée  suivant  sa  longueur,  elle  offrait, 
à son  intérieur,  une  concrétion  d’un  blanc  rose  sale,  qui  la  remplissait  exacte- 
ment sans  adhérer  cependant  à ses  parois,  et  autour  de  laquelle  il  restait  encore 
un  peu  de  sang  liquide.  Cette  concrétion,  qui  se  continuait  dans  les  divisions 
de  la  veine,  présentait  elle-même,  à son  centre,  un  canal  de  près  d’une  ligne 
qui  était  plein  de  pus.  La  membrane  interne  de  la  veine  était  pariout  d’une 
pâleur  remarquable.  » 

Plusieurs  auteurs,  parmi  ceux  qui  ne  remontent  pas  aux  sources,  ont  cité 
comme  un  cas  de  phlébite  puerpérale  du  membre  supérieur  une  observation 
de  Bouillaud,  insérée  dans  la  Revue  médicale  {\).  Or,  en  lisant  cette  observa- 
tion, très-intéressante  d’ailleurs,  j’ai  pu  m’assurer  qu’il  s’agissait  d’une  jeune 
fille  chez  laquelle  une  suppression  de  règles  consécutive  à une  vive  frayeur 
avait  déterminé  une  pleurésie  gauche  qui,  traitée  par  la  phlébotomie,  fut 
suivie  d’une  phlébite  des  veines  ouvertes  par  la  lancette. 

Dans  son  mémoire  sur  la  Phlegmatia  alba  dolens  {2),  Bouchut  parle  d’une 
femme  morte  dans  le  sei*vice  de  Trousseau  et  dont  il  vient  de  faire  Tautopsie. 
« Cette  femme  avait,  dit-il,  une  phlegmatia  alba  dolens  des  deux  membres 
inférieurs,  de  l'extrémité  supérieure  droite,  du  côté  droit  de  la  tête  et  des  veines 
pulmonaires  gauches.  Avec  ces  désordres,  la  malade  était  sans  fièvre  et 
n offrait  que  de  la  dypsnée  jointe  aux  symptômes  de  l’apoplexie  pulmo- 
naire. » 

On  a également  mentionné  comme  se  rattachant  à la  puerpéralité  une 
observation  de  Trousseau  rapportée  tout  au  long  dans  sa  Clinique  (3).  Mais  en 
lisant  ce  fait,  je  me  suis  assuré  qu’il  s’agissait  non  pas  d’accidents  puei’- 
péraux,  mais  d’une  phthisie  pulmonaire  arrivée  à la  troisième  période. 

Si  peu  nombreux  que  soient  dans  la  science  les  cas  bien  authentiques  de  phlé- 
bite des  veines  du  membre  supérieur  chez  les  femmes  en  couches,  ils  ne  per- 

(1)  Bouillaud,  Revue  médicale,  1825,  t.  II,  p.  76. 

(2)  Bouchut,  Gaz.  méd.,  1844,  p.  252. 

(3)  Trousseau,  Clinique,  t.  III,  art.  Phlegmatia  ALBA  dolens,  p.  652. 
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mellent  pas  de  douter  delà  possibilité  de  cette  all'ection.  13’ailloiirs  il  suffit  de 
remarquer  que  certaines  maladies  générales,  et  notamment  certaines  cache.vics, 
telles  que  les  tubercules,  le  cancer,  etc.,  peuvent  déterminer  l’inflammation 
des  veines  du  membre  supérieur,  pour  que  l’on  reconnaisse  à l’empoisonne- 
ment puerpéral  le  même  pouvoir  (ju’à  ces  cachexies,  cet  empoisonnement 
étant  susceptible  de  frapper  tous  les  tissus  sans  exception. 

L’avenir  se  chargera  de  grossir  ce  petit  noyau  d’observations  et  de  nous 
fournir  les  éléments  nécessaires  pour  tracer  l'histoire  de  cette  variété  de  phlé- 
bite. 

L’observation  suivante  due  à Mac  Clintock  doit  être  placée  ici,  bien 
qu’elle  ait  atteint  les  veines  du  cou  plutôt  que  celles  du  membre  supéiâeur. 

Obs.  XCI.  — Phlébite  des  veines  axillaires,  innommées,  jugulaires  internes 
et  sous-clavières,  après  V accouchement.  — Mort.  — Autopsie. 

Une  primipare,  âgée  de  vingt-deux  ans  et  dont  l’accouchement  dura  vingt- 
huit  heures,  présenta  quelques  symptômes  de  fièvre  avec  tendance  à la  périto- 
nite. La  durée  du  travail,  une  hémorrhagie  consécutive  abondante,  un  état 
d’abattement  profond,  une  dégénérescence  graisseuse  des  reins  l’évélée  plus 
tard  par  l’autopsie,  telles  sont  les  causes  qui  ont  paru  à l’auteur  favoriser  le 
développement  de  cette  affection.  Après  la  première  semaine,  les  symptômes 
s’amendent;  au  quinzième  jour  environ  apparaissent  les  phénomènes  sympto- 
matiques d’une  phlébite  qui  durant  plusieurs  jours  reste  localisée  aux  veines  du 
cou  et  de  la  poitrine;  ces  parties  présentent  d’abord  un  certain  gonllement 
auquel  se  joint  plus  lard  de  Tœdème;  puis  surviennent  un  frisson  et  les  signes 
généraux  d’une  infection  de  toute  la  masse  du  sang,  et  vingt-deux  jours  après 
la  délivrance,  la  malade  meurt. 

A l’autopsie,  on  ti’ouve  l’utérus  augmenté  de  volume  ; sa  substance  est 
molle  et  se  laisse  facilement  déchirer.  Les  reins  sont  affectés  de  dégénéres- 
cence graisseuse.  La  membrane  séreuse  du  gros  intestin  est  épaissie  et  offre 
une  teinte  foncée. 

Les  veines  jugulaires  internes,  les  deux  sous-clavières,  la  partie  supérieure 
des  deux  axillaires,  l’innominée  du  côté  droit  et  une  partie  de  celle  du  côté 
gauche,  sont  enflammées;  leurs  tuniques  épaissies.  Dans  leur  cavité,  on  trouve 
des  caillots  résistants  et  un  liquide  pmiforme  baignant  les  parois  veineuses  ; 
on  peut  suivre  la  lésion  jusqu’à  la  veine  cave  supérieure,  dont  la  tunique 
interne  présente  une  coloration  rouge  bien  manifeste.  L’artère  pulmonaire  a 
la  même  coloration.  L’aorte  est  saine. 

Dans  l’oreillette  droite  existe  un  petit  abcès.  Les  valvules  mitrale  et  tricus- 
pide  sont  fortement  injectées.  Les  valvules  de  l’aorte  sont  le  siège  de  dépôts 
calcaires.  La  surface  interne  du  cœur  est  pâle  et  ne  présente  aucun  signe 
d’inflammation. 

Les  veines  jugulaires  étaient  évidemment  oblitérées,  et  par  conséquent  le 
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retour  du  sang  de  la  tète  au  cœur  n’avait  lieu  que  par  les  veines  vertébrales 
et  jugulaires  externes.  L’arrêt  de  la  circulation  était  si  considérable  quelques 
jours  avant  la  mort,  que  le  visage  présentait  l’aspect  des  patients  atteints  à la 
fois  d’insuftisance  des  valvules  et  d’hypertrophie  de  la  glande  thyroïde. 

bien  que  les  veines  sous-clavières  fussent  pleines  de  pus  et  de  caillots  san- 
guins,’ il  ne  survint  pas  d’œdème  aux  mains  ni  aux  bras.  11  serait  difficile  de 
savoir  par  où  a comiiiencé  la  phlébite,  si  elle  est  partie  du  cœur  ou  de  son 
voisinage  pour  gagner  les  vaisseaux,  ou  si  le  contraire  a eu  lieu.  Toutefois 
Mac  Clintock  pense  qu’elle  a marché  dans  une  direction  contraire  au  cours  du 
sang,  comme  cela  arrive  le  plus  souvent,  dit-il,  dans  la  phlébite  de  la  veine 
crurale,  où  l’on  voit  les  dépôts  les  plus  récents  à l’endroit  le  plus  éloigné  du 
centre  circulatoire  (i). 


CHAPITRE  VIII. 

PHLÉBITE  CÉRÉBRALE  ET  MÉNINGÉE. 

Avant  de  tracer  l’histoire  de  cette  variété  de  phlébite,  je  ferai  conwaitre  les 
faits  qui  en  établissent  la  réalité.  Voici  d’abord  une  observation  recueillie  à 
la  Maternité  par  mon  ancien  interne,  Chantreuil,  et  publiée  dans  \i\Gazette  des 
hôpitaux  en  1866. 

Obs.  XCII.  — Rétrécissement  du  bassin.  — Gràniotomie  ; céphalotnpsie.  — Intoxi^ 

cation  puerpérale  à marche  lente.  — Mort.  — Autopsie.  — Ovante  suppurée 

double.  — Réntonite  circonscrite  iliaque  et  pelvienne.  — Phlébite  de  la  veine 

omnque  droite;  de  la  veine  cave  inféneure,  des  veines  iliaques  et  (rurales. 

— Phlébite  des  veines  méningées  et  cérébrales  et  du  sinus  longitudinal  supérieur. 

— Hémorrhagie  cérébrale  double,  etc. 

La  femme  Ilutet,  primipare,  entre  à la  Maternité  le  2ù  janvier  1866,  enceinte 
de  huit  mois  environ. 

Enfant  vivant,  bruits  du  cœur  en  bas  et  à gauche.  Angle  sacro-vertébicil 
accessible.  Diamètre  sacro-sous-pubien,  92  millim.,  sans  réduction. 

Le  travail  de  1 accouchement  commence  le  20  février  au  soir.  Ail  heures, 
1 orifice  utérin,  souple  et  épais,  est  ouvert  de  2 centimètres.  Menibranes 
intactes,  bruits  du  cœur  normaux  ; sommet  élevé  en  première  position.  Con- 
tractions utérines  faibles  et  rares. 

(1)  Mac  Clintock,  Plublin  J ouim,,  aoùi  1856,  et  Arch.  de  méd.,  1857,  6“  série  t.  Xi 
p.  225. 
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Toute  la  nuit  et  la  matinée  du  lendemain  se  passent  sans  que  le  travail  pro- 
gresse sensiblement. 

Le  21,  à 11  heures  du  matin,  rupture  artificielle  des  membranes;  liquide 
amniotique  peu  abondant  et  coloré  en  vert.  Néanmoins  les  contractions  uté- 
rines restent  insuffisantes  ; la  dilatation  est  à peine  doublée  depuis  la  veille 
(3  à 4 centim.). 

Les  bruits  du  cœur  fœtal  deviennent  irréguliers  et  la  femme  est  visible- 
ment fatiguée. 

A 5 heures  du  soir,  le  travail  durant  alors  depuis  vingt  heures,  Trélat,  qui 
a été  mandé,  juge  nécessaire  de  terminer  l’accouchement.  Après  avoir  fait 
quatre  incisions  sur  le  pouidour  de  l’orifice,  il  applique  le  foi’ceps  sans  résul- 
tat. Les  bruits  du  cœur  fœtal  offrant  alors  une  irrégularité  des  plus  prononcées, 
faiblesse,  accélération,  puis  silence,  le  crâne  est  perforé  et  le  céphalotribe 
appliqué.  L’extraction  s’opère  sans  difficulté. 

Petite  déchirure  au  périnée.  Trois  serres-Jines.  Délivrance  naturelle.  Enfant 
à tei’me,  fille  pesant  2220  grammes  sans  compter  la  portion  de  substance 
cérébrale  évacuée. 

22  février.  Pouls  à 96,  chaleur  modérée  à la  peau;  langue  humide; 
pas  de  garde-rohes  depuis  la  veille.  Miction  facile;  lochies  normales. 

26.  Pouls  à 100.  Peau  chaude.  Langue  blanche.  Douleur  dans  la  fosse 
iliaque  gauche,  surtout  à la  pression.  Une  garde-robe  à la  suite  d’un  lavement 
émollient.  Six  ventouses  scarifiées  loco  dolenti.  Catap.  laud.  sur  l’abd.  Trois 
injections  à Teau-de-vie  camphrée.  Une  portion. 

27.  Insomnie  ; douleurs  dans  la  région  iliaque  droite.  Six  vent,  scarif.  sur 
cette  rég.  Catapl.  laud. 

28.  Pouls  à 80.  Lochies  normales.  Douleurs  abdominales  persistantes.  Julep 
morphiné.  Une  portion. 

1®''  mars.  Quatre  selles  liquides.  Douleurs  abdominales  moins  aiguës. 

A.  Recrudescence  des  douleurs  dans  la  fosse  iliaque  droite.  Pas  de  som- 
meil. Nouvelle  application  de  ventouses  scarifiées.  Catapl.  laud.  Injections  à 
l’eau-de-vie  camphrée.  Une  portion. 

8.  On  constate  dans  la  fosse  iliaque  droite  un  empâtement  assez  considé- 
rable, plongeant  dans  l’excavation  pelvienne  et  s’étendant  jusqu’à  la  partie 
antérieure  et  latérale  droite  du  vagin,  au  niveau  de  l’insertion  de  ce 
conduit  sur  l’utérus.  Douleurs  vives.  Quatre  selles  diairhéiques.  Face  pâle. 
Parole  saccadée. 

Du  9 au  20.  Persistance  des  mêmes  symptômes. 

20.  Pouls  à 1 OA;  peau  chaude  ; langue  blanche.  Sommeil  nul.  Douleurs 
très-vives  dans  la  fosse  iliaque  droite.  En  déprimant  la  paroi  abdominale 
antérieure,  on  constate  une  fluctuation  profonde.  On  perçoit  également  cette 
fluctuation  en  plaçant  la  main  gauche  sur  la  tumeur  au  niveau  de  la  fosse 
iliaque  droite,  tandis  que  l’index  de  l’autre  main  déprime  la  saillie  qu’elle  fait 
dans  le  cul-de-sac  latéral  droit  du  vagin.  Ponction  dans  le  cul-de-sac;  éva- 
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cualion  d’une  petite  quantité  de  pus.  Sonde  en  gomme  élastique  dans  le  foyer 
et  laissée  à demeure  pendant  le  jour  et  la  nuit  suivante. 

Pendant  plusieurs  jours,  écoulement  de  pus  mélangé  aux  liquides  vagi- 
naux. Amélioration  locale;  douleurs  moins  vives.  Cependant  état  général  peu 
satisfaisant.  Pouls  à lOA;  anorexie;  insomnie;  assoupissement;  diarrhée. 

26.  Douleur  débutant  par  la  cuisse  droite  et  s’étendant  à tout  le  membre. 
Pas  d’œdème;  mais  la  pression  sur  le  trajet  de  la  veine  fémorale,  de  la  veine 
poplitée  et  sur  le  muscle  du  mollet  est  douloureuse. 

28.  L’œdème  se  manifeste.  Cordons  veineux  appréciables  au  toucher.  Dou- 
leurs plus  intenses.  Le  membre  inférieur  gauche  est  pris  consécutivement  de 
douleurs  et  d’œdème  présentant  les  mêmes  caractères.  Ouate  laudanisée  aux 
membres  inférieurs. 

29.  On  substitue  au  laudanum  l’onguent  napolitain.  Les  membres  sont 
placés  sur  un  plan  incliné  de  manière  que  le  pied  soit  la  partie  la  plus 
élevée. 

k avril.  Douleurs  au  niveau  de  l’hypochondre  droit.  Application  de  quatre 
ventouses  sèches. 

Mêmes  douleurs  les  jours  suivants,  surtout  à la  pression. 

8 et  9.  Douleurs  de  tête. 

10.  Pouls  à 100;  peau  chaude  ; céphalalgie  intense.  Le  soir,  perte  de  con- 
naissance pendant  quelques  minutes;  puis  mutisme  absolu,  auquel  succède 
un  embaiTas  très-marqué  de  la  parole. 

Hémiplégie  faciale;  contracture  des  membres  dans  la  nuit  du  10  au  11. 
Résolution  complète  des  membres  supérieurs  et  inférieurs. 

11.  La  malade  a l’air  hébété  et  n’entend  que  difficilement.  La  face  est 
agitée  du  coté  gauche  de  petites  convulsions  momentanées.  Selles  involon- 
taires. Miction  inconsciente.  Pupilles  dilatées  et  immobiles.  Strabisme.  État 
demi-comateux  dont  on  ne  peut  tirer  la  malade  que  par  des  questions  brusques 
et  faites  à haute  voix.  Pouls  à 100.  Sinapismes. 

12.  Mort  à trois  heures  du  malin. 

Autopsie.  — Abdomen.  Pas  de  péritonite  généralisée;  pas  de  liquide  plas- 
tique ou  purulent  baignant  les  circonvolutions  intestinales. 

La  lésion  principale  est  la  suppuration  des  ovaires.  Le  droit  suitout  est  volu- 
mineux (de  la  grosseur  d’un  œuf  de  poule),  bosselé  à sa  surface.  En  l’incisant, 
une  quantité  considérable  de  pus  sort  de  la  cavité  distendue  par  ce  liquide. 
L’ovaire  gauche  est  également  enflammé,  plein  de  pus,  mais  bien  moins 
volumineux.  Autour  de  l’ovaire  droit  existe  une  péritonite  suppurée  circon- 
scrite ; le  foyer  se  poursuit  dans  l’excavation  et  est  en  rapport  immédiat  avec 
le  cul-de-sac  latéral  droit.  On  trouve  aussi  quelqu3s  traces  de  péritonite  loca- 
lisée, toute  récente,  caractérisée  par  des  fausses  membranes  molles,  peu  adhé- 
rentes, allant  de  la  paroi  abdominale  antérieure  au  foie  et  à la  rate, 

L utéms  est  revenu  presque  à son  état  normal.  Aucune  trace  de  phlébite 
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(lans  les  veines  utérines.  La  surface  interne  de  l'organe  présente  une  teinte 
ardoisée. 

i 

~ Foie  gras  à la  coupe.  Petites  granulations  jaunâtres.  Quelques  conduits 
biliaires  distendus  par  la  bile.  Pas  d’abcès  métastatiques. 

. Du  côté  de  la  rate.  lûen  autre  chose  que  les  adhérences  signalées. 

A la  surface  de  la  substance  corticale  des  reins,  très-belle  injection  des 
étoiles  de  Verheyen.  Si  l’on  fait  une  coupe  suivant  la  longueur  de  l’organe,  on 
voit  que  la  substance  corticale  est  décolorée.  Celte  pâleur  persiste  dans  les 
prolongements  quelle  envoie  entre  les  cônes  de  la  substance  médullaire. 

Lésions  des  veines.  — La  veine  ovarique  droite  a des  parois  verdâtres,  épais- 
sies; elle  contient  dans  son  intérieur  un  caillot  jaunâtre  en  certains  points, 
verdâtre  en  d’autres.  I.e  caillot  remonte  jusqu’à  l’embouchure  de  la  veine 
ovarique  dans  la  veine  cave  inférieure.  A ce  niveau,  la  veine  cave  elle-même 
contient  un  magma  épais  jaunâtre  qui  se  prolonge  de  (juelques  centimètres 
dans  sa  partie  supérieure  et  se  continue  dans  toute  sa  portion  inférieure  où  il 
se  modifie. 

Dans  les  veines  iliaques  et  crurales  de  chaque  côté,  on  trouve  aussi  les  lésions 
qui  caractérisent  la  phlébite  : caillots  adhérents,  les  uns  jaunàti'es,  fibrineux, 
les  autres  noirâtres.  Quelques-uns  ont  subi  la  métamorphose  graisseuse  régres- 
sive (purulente  des  anciens  auteurs).  Ces  caillots  se  prolongent  des  veines 
fémorales  dans  les  veines  poplitées  et  les  veines  de  la  jamhc.  Les  parois  des 
vaisseaux  sont  artérialisées. 

Enccj)hale.  — Après  avoir  ouvert  la  boîte  crânienne,  on  trouve  des  reliefs 
assez  volumineux,  à la  surface  de  la  dure-mère,  dans  la  portion  qui  tapisse  la 
face  supérieure  du  cerveau.  Ces  reliefs  à l’cflets  bleuâtres  sont  formés  par  des 
portions  de  veines  dilatées  rampant  dans  l’intérieur  de  cette  membrane  d’en- 
veloppe avant  de  pénétrer  dans  le  viscère  lui- même.  Le  contenu  de  ces  reliefs 
est  constitué  par  des  caillots  tantôt  noirâtres,  le  plus  souvent  jaunes,  fibrineux, 
adhérents  aux  parois  vasculaires  épaissies.  Ces  veines  plongent  d’une  part 
dans  la  substance  encéphalique  où  l’on  peut  suivre  les  caillots,  et  aboutissent 
d’autre  part  au  sinus  longitudinal  supérieur  oblitéré  lui-même  par  un  caillot 
occupant  toute  sa  longueur.  Ce  caillot  est  noirâtre  vers  la  partie  moyenne  de 
son  étendue;  mais  il  est  décoloré,  jaunâtre,  résistant,  d'ans  le  reste  delà  lon- 
gueur du  sinus. 

. Ces  lésions  anatomiques  n’existent  qu’à  la  face  supérieure  du  cerveau.  Rien 
à la  base. 

Après  avoir  enlevé  la  dure-mère,  on  voit  une  surface  lisse,  polio,  maculée 
de  taches  rouges  sur  lesquelles  un  courant  d’eau  n’a  aucune  prise.  Elles  sont 
dues  à des  extravasations  sanguines  situéessous  l’arachnoïde  viscérale  (hémor- 
rhagie méningée). 

Si  l’on  essaye  d’enlever  la  pie-mère,  on  constate  que  celle-ci  est  adhérente 
et  ne  se  détache  qu’en  entraînant  les  parties  les  plus  superficielles  delà  masse 
cérébrale. 
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La  pie-mère  séparée,  on  reconnaît  que  la  sul3stance  gi’ise  des  circonvolu- 
tions de  la  face  supérieure  du  cerveau  est  infiltrée  et  pour  ainsi  dire  farcie  de 
petits  points  liémorrhagiques,  tellement  nombreux  et  rapprochés  que  leur 
ensemble  présente  une  teinte  unifoi-me  au  milieu  de  laquelle  on  distingue  çà 
et  là  quelques  points  de  substance  intacte. 

Si  l’on  pratique  les  coupes  horizontales  qui  montrent  les  centres  de  Vicq 
d’Azyr,  on  rencontre  les  lésions  qui  caractérisent  le  ramollissement  rouge  ou 
l’apoplexie  capillaire  de  Cruveilhier  jusqu’àce  qu’on  arrive  au  centre  ovale  de 
Vieussens.  A ce  niveau,  tout  piqueté  disparaît  à la  partie  interne  de  chaque 
liémisplière  pour  reparaître  à la  partie  externe  autour  d’une  lésion  plus  con- 
sidérable, véritable  foyer  hémorrhagique. 

A gauche,  le  foyer  est  constitué  par  une  série  de  caillots  noirâtres  assez  vo- 
lumineux et  mêlés  à des  détritus  de  substance  encéphalique  ramollie,  le  tout 
formant  une  masse  grosse  comme  un  œuf  de  pigeon,  laquelle  occupe  toute 
la  hauteur  du  lobe  antérieur. 

A droite,  les  mêmes  coupes  horizontales  conduisent  sur  un  foyer  hémorrha- 
gique plus  considérable  que  le  précédent,  et  situé  également  dans  l’épaisseur 
du  lobe  antérieur  ; on  y trouve  un  grand  nombre  de  caillots  noirâtres,  résis- 
tants, quelques-uns  présentant  des  ramifications,  ce  qui  laisse  supposer  que 
les  veines  lésées  aboutissent  au  foyer.  Tous  ces  caillots  sont  entremêlés  de 
substance  cérébrale  ramollie  et  altérée.  Enfin,  autour  du  foyer,  la  substance 
blanche  présente  une  teinte  jaune  verdâtre  et  une  fluidité  qui  sont  l’indice 
d'un  ramollissement  extrême  et  probablement  de  la  suppuration  de  la  masse 
périphérique. 

Les  parties  centrales  du  cerveau:  couches  optiques,  corps  striés  et  cervelet, 
sont  intactes.  Un  peu  de  sérosité  rougeâtre  dans  les  ventricules. 

Poumons  emphysémateux,  congestionnés,  dans  une  grande  partie  de  leur 
étendue,  donnant  à la  coupe  une  surface  d’un  rouge  vermillon.  11  sort  de? 
bronches  une  quantité  considérable  de  liquide  spumeux,  accompagné  dans 
les  dernières  divisions  bronchiques  de  petites  gouttelettes  de  muco-pus. 

Cœur  de  volume  normal,  à parois  légèrement  chargées  de  graisse. 

11  y a plusieurs  points  importants  à noter  dans  cette  observation  : 1°  La  lon- 
gue durée  de  la  maladie  (cinquante  jours),  la  lenteur  de  ses  allures,  lenteur 
qui  contraste  avec  la  marche  habituellement  rapide  qu’affectent  les  accidents 
puerpéraux  graves;  2“  le  cantonnement  de  la  maladie  dans  la  région  pel- 
vienne, cantonnement  suivi  au  bout  d’un  mois  de  l’envahissenlent  des  veines 
du  bassin  et  des  membres  inférieurs,  et  quelques  jours  après  des  signes  delà 
phlébite  encéphalique  et  méningée,  puis  enfin  d'hémorrhagie  cérébrale  et  de 
moit;  3“  la  concomitance,  constatée  à l’autopsie,  d’un  ramollissement  rouge 
avec  apoplevie  capillaire  de  la  substance  cérébrale,  et  d’une  hémorrhagie  su- 
peificielle  sous-araclmo’idicnne,  le  tout  coïncidant  avec  l'hémorrhagie  encé- 
phalifjue  profonde. 
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Je  rapprocherai  de  cette  observation,  mais  en  les  résumant,  les  faits  inté- 
ressants consignés  par  Ducrest  dans  son  excellent  mémoire  sur  la  phlébite 
encéphalique  et  méningée  (1). 

Obs.  XCIIl.  — Phlébite  siégeant  dans  la  moitié  droite  de  la  protubérance  annulaire 

et  dans  les  pédoncules  cérébral  et  cérébelleux  du  même  côté,  — Tuberculose  con- 
comitante. — Un  petit  foyer  purulent  vers  l’angle  supérieur  de  l'utérus. 

Ber...,  dix-neuf  ans,  pâle,  maigre,  chétive.  Signes  de  cavernes  au  sommet 
de  chaque  poumon  ; accouche  à la  Maternité,  le  6 septembre  18â0,  d’un 
enfant  mâle,  à 8 mois  et  demi,  pesant  2 kilogr. 

Après  l’accouchement,  un  peu  d’accélération  du  pouls  ; tremblottement 
des  paupières,  des  lèvres  et  de  la  langue  ; ventre  indolent  à la  pression  ; lochies 
normales,  soif  modérée,  appétit. 

13  septembre.  Un  peu  de  délire,  forte  céphalalgie,  mouvements  convulsifs 
des  membres. 

lâ.  Nuit  agitée,  pouls  fréquent,  délire. 

15.  A six  heures  du  matin,  répond  plus  difficilement  que  la  veille. 

Sept  heures  et  demie.  Ne  peut  presque  plus  parler.  Pouls  et  respiration 
accélérés. 

Neuf  heures  et  demie.  Pouls  vif,  résistant,  à 112,  respiration  à 56  ; léger  râle 
trachéal  ; l’air  passe  avec  bruit  à travers  les  fosses  nasales  ; l’œil  gauche  paraît 
un  peu  plus  saillant.  Pupilles  normales.  Mâchoires  serrées,  ne  pouvant  être 
écartées  l'une  de  l’autre;  langue  sèche,  parole  mal  articulée,  inintelligible. 
La  malade  s'en  aperçoit  et  ne  parle  plus  que  par  signes.  Intelligence  intacte. 
Motüité  des  membres  très-affaiblie  ; sensibilité  conservée.  Meut  à peine  la 
jambe  gauche.  Les  deux  mains  ne  retiennent  aucun  objet. 

Cinq  heures  du  soir.  Tête  tournée  à gauche;  s’y  reporte,  quand  on  l'en 
détourne.  Sifflement  très-fort  à travers  la  narine  gauche  dontl’aile  se  déprime 
fortement,  ce  qui  n’a  pas  lieu  à droite.  Résolution  et  insensibilité  complète 
des  membres  gauches.  Pouls  très-rapide  ; respiration  à â8,  accompagnée  cha- 
que fois  d’un  cri  plaintif. 

Six  heures  et  demie.  La  respiration  se  ralentit,  le  cri  plaintif  cesse;  pouls  à 
60  très-faible,  puis  imperceptible  ; petits  frémissements  des  tendons  des  poi- 
gnets et  des  doigts.  Élargissement  des  pupilles.  Mort. 

Autopsie. — Séi’osité  limpide  en  petite  quantité  dans  l’arachno'ide,  plus  abon- 
dante dans  les  mailles  de  la  pie-mère.  Dans  la  moitié  droite  delà  protubérance 
annulaire  et  dans  les  pédoncules  cérébral  et  cérébelleux  du  même  côté,  les 
vaisseaux  qui  traversent  l’épaisseur  de  cette  partie  sont  distendus,  du  volume 
d’une  tige  de  forte  épingle,  remplis  par  des  caillots  noirs  et  fermes,  tellement 
qu’au  premier  aspect  de  la  coupe  on  est  tenté  de  prendre  cette  altération 

(1)  Ducrest,  Arch.  de  méd.,  18û7,  4°  série,  t.  XV,  p.  1. 
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pour  une  hémorrhagie  miliaire.  Avec  un  peu  d’attention,  on  reconnaît  que 
les  caillots  sont  contenus  dans  les  vaisseaux  ; en  grattant  avec  la  pointe  du 
scalpel  la  substance  qui  les  entoure,  on  découvre  de  petits  cylindres  bruns, 
de  plus  d’un  centimètre  de  long,  plus  fermes  que  ceux  d’une  hémorrhagie  ; 
la  coupe  en  est  aussi  plus  sèche  ; ils  ont  un  aspect  identique  avec  celui  des 
concrétions  sanguines  qu’on  trouve  dans  les  veines  à une  certaine  période  de 
la  phlébite.  La  substance  nerveuse  qui  entoure  ces  cylindres  est  à l’état 
noraial. 

Petites  cavernes  multiples,  remplies  d’une  matière  épaisse  blanchâtre,  à la 
partie  supérieure  des  deux  poumons  que  des  adhérences  anciennes  unis- 
sent aux  pai'ois  thoraciques  j tubercules  en  grand  nombre  dans  le  reste  de 
l’étendue. 

Sur  le  côté  droit  do  l’utérus,  on  trouve  un  vaisseau  plein  de  pus,  qui  se  renfle 
vers  l’angle  supéiâeur  de  l’organe  et  représente  un  petit  foyer  purulent,  cerné 
par  une  induration  ardoisée  de  2 millimètres  d’épaisseur,  à laquelle  le  tissu 
propre  de  l’utérus  concourt  pour  une  bonne  part. 

Obs.  XCIV.  — Phlébite  des  vaisseaux  de  la  pie-mére  et  ramollissement  rouge  de 

la  substance  corticale.  — Tubercules  pulmonaires;  pleurésie  droite;  pneumonie 

lobidaire  avec  phlébite  de  plusieurs  vaisseaux  pulmonaires.  — Phlébite  utérine. 

Eugénie  Dug...,  vingt-cinq  ans,  entrée  à la  Maternité  le  17  janvier  18â2, 
accouche  naturellement  le  18.  Après  la  délivrance,  tranchées  utérines  et  dou- 
leurs le  long  des  cuisses  et  des  jambes;  vive  sensibilité  dans  la  région 
utérine. 

Dès  les  premiers  jours,  frissons  répétés,  diarrhée  fétide,  pas  de  sécrétion 
lactée,  suppuration  des  morsures  de  sangsues  à la  région  hypogastrique. 

Du  onzième  au  douzième  jour,  toux  et  oppression.  Le  treizième,  râle  crépi- 
tant à la  partie  postérieure  et  latérale  du  poumon  droit.  Le  quatorzième, 
retour  de  la  douleur  au  membre  inférieur  gauche  ; fesse  gauche  empâtée, 
tuméfiée  et  descendant  plus  bas  que  la  droite.  Le  quinzième,  élancements 
continuels  et  extension  du  gonflement  à la  face  externe  et  supérieure  de  la 
cuisse.  Le  seizième,  eschare  au  sacrum.  Le  dix-septième,  incision  sur  la 
fesse,  donnant  issue  à une  grande  quantité  de  pus  grisâtre,  à des  gaz  fétides 
et  à des  morceaux  de  tissu  cellulaire  gangrené. 

Les  premières  nuits,  agitation  et  insomnie,  puis  délire,  céphalalgie,  lenteur 
des  réponses,  obtusion  progressive  de  l’intelligence,  pouls  de  108  à lâO,  res- 
piration variant  entre  38  et  48.  Mort  le  dix-septième  jour. 

Autopsie.  Sérosité  claire,  en  petite  quantité  dans  l’arachnoïde,  abondante 
dans  les  mailles  de  la  pie-mère. 

Plusieurs  branches  veineuses,  qui  rampent  sur  la  convexité  de  l’hémisphère 
dioit,  sont  remplies  de  caillots  adhérents,  blanchâtres,  fermes,  secs  et  cas- 
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sants;  à mesure  que  ces  branches  s’enfoncent  dans  les  anfractuosités,  le  caillot 
qui  les  distend  prend  une  couleur  noire  sans  cesser  d’être  ferme.  La  pie-mère 
de  cette  partie  a contracté  des  adhérences  anormales  avec  la  surface  du  cer- 
veau, dont  elle  entraîne  une  couche  assez  épaisse.  Sur  une  largeur  de  5 à 
6 centimètres,  la  substance  corticale,  d’un  rouge  qui  tranche  sur  la  couleur 
des  parties  voisines,  est  plus  molle,  non  diftlucnte,  traversée  dans  son  épais- 
seur par  trois  ou  quatre  rarauscules  remplis  de  caillots  bruns  et  fermes  comme 
ceu.x  des  veines  de  la  pie-mère  dans  les  anfractuosités.  L’altération  ne  s’étend 
pas  à la  substance  blanche  ; il  n’y  a de  pus  en  évidence  ni  dans  la  partie  ra- 
mollie, ni  dans  les  vaisseaux  de  la  méninge.  La  substance  médullaire  n’est 
pas  notablement  injectée,  mais  partout  molle  et  très-humide.  Les  ventricules 
contiennent  une  assez  grande  quantité  de  liquide  clair  et  incolore. 

Un  veri'c  et  demi  de  liquide  épanché  dans  les  plèvres  avec  fausses  mem- 
branes récentes  dans  celle  du  coté  droit.  Pus  ou  caillots  en  partie  ramollis 
dans  plusieurs  vaisseaux  pulmonaires  avec  noyaux  disséminés  d’hépatisation 
rouge  et  grise.  Tubercules,  les  uns  miliaires,  les  autres  gros  comme  des  poig 
et  en  voie  de  ramollissement.  Cœur  flasque  à tissu  mou  ; très-peu  de  sérosité 
claire  dans  le  péricarde. 

Péritoine  sain.  Un  peu  de  rougeur  à la  muqueuse  de  l’estomac;  quelques 
rougeurs  çà  et  là  dans  le  gros  intestin. 

Foie  normal.  Bile  en  partie  liquide  et  d’un  jaune  clair,  en  partie  prise  sous 
forme  de  gros  pelotons  mous  et  de  couleur  verte. 

Dans  l’épaisseur  des  parois  utérines,  sinus  veineux  pleins  de  pus  blanc 
liquide  ou  de  concrétions  molles  blanchâtres  ; ligaments  larges  infiltrés  de  pus. 

üu  sacrum  au  grand  trochanter  gauche,  le  tissu  adipeux  sous-cutané  est  ou 
infiltré  de  pus,  ou  mortifié  et  en  détritus  grisâtre,  ou  vivement  enflammé  avec 
pelotons  graisseux  d’un  rouge  vif  et  friables  ; une  couche  saine  de  2 millimè- 
tres d’épaisseur,  sépare  ces  parties  malades  de  la  peau  là  oii  celle-ci  n’est  pas 
gangrenée.  L’une  des  saillies  médianes  de  la  face  postérieure  du  sacrum  est 
dénudée. 


0ns.  XCY.  — Phlébite  des  vaisseaux  de  ta  pie-mère  et  du  sinus  latéral  gauche.  — 
RamoUissement  intéressant  à la  fois  le  cerveau  et  le  cervelet,  la  substance  médul- 
laire et  la  substance  corticale. — Phlébite  du  membre  supérieur  droit.  — Phlébite 
utérine. 

Marie  Détr....,  trente-quatre  ans,  accouche  naturellement  le  3 août  18û0. 
Après  la  délivrance,  douleurs  utérines  intermittentes  et  point  douloureux  vers 
la  fosse  iliaque  droite.  Ventre  sensible  à la  pression.  Le  h,  saignée  du  bras. 
Le  5,  céphalalgie  qui  cesse  le  6 et  ne  revient  pas. 

8.  Engourdissement  au  bras  droit,  le  bras  saigné. 

10.  Douleur  vive,  augmentée  parles  niouvements  du  bras,  occupant  les 
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régions  deltoïdienne  et  sus-claviculairc  droites,  avec  un  peu  d’empAtement 
sur  le  deltoïde. 

11.  Tuméfaction  à l’épaule,  descendant  jusqu’au  milieu  du  bras  sans  chan- 
gement de  couleur  à la  peau;  s’étend  le  12  à tout  le  membre  ; commence  à 
diminuer  le  \k  et  quitte  complètement  la  partie  inférieure  de  ra\ant-bras 
le  15  ; cependant  tout  le  membre  reste  engourdi. 

16.  Engourdissement  à la  main  gauche  et  aux.  deux  mollets. 

17.  La  peau  du  bras  droit  se  ride  ; la  douleur  y diminue. 

18.  Quelques  mouvements  peuvent  être  exécutés  il  l’épaule. 

20.  La  tuméfaction  a disparu. 

L’intelligence  n’a  commencé  à s’affecter  que  le  17.  A celte  époque,  réponses 
lentes  ; la  malade  ne  prête  pas  d’attention  aux  questions  ; elle  est  comme 
occupée  d’autre  chose.  Pas  de  céphalalgie.  Un  frisson  le  18,  à dix  heures  du 
matin.  Le  19,  réponses  d’une  lenteur  extrême  ; un  pou  d’assoupissement.  Le 
20,  quelques  vomissements  glaireux  d’une  odeur  acide  ; assoupissement  con- 
tinuel ; affaissement  profond  ; râle  sous-crépitant  à la  base  des  deux  pou  - 
mons  en  arrière;  le  soir,  léger  délire  qui  continue  la  nuit.  Mort  le  24. 

Autopsie.  — Le  sinus  latéral  gauche,  depuis  le  pressoir  d’Hérophile  jusqu’à 
la  fosse  jugulaire  inclusivement,  est  rempli  par  un  caillot  de  sang  blanc  rosé, 
ferme  et  sec,  très-adhérent  aux  parois  du  sinus;  les  veines  des  parties  posté- 
rieure et  inférieure  de  l’hémisphère  gauche  qui  viennent  se  dégorger  dans  ce 
sinus  sont  remplies  de  sang  noir  fortement  coagulé  et  demeurent  érigées 
comme  si  elles  étaient  distendues  par  une  injection  de  cire. 

Un  pou  de  sérosité  claire  dans  la  cavité  de  l’arachnoïde  ; infiltration  séreuse 
très-abondante  de  la  pie-mère;  distension  des  ventricules  latéraux  parmi 
liquide  limpide. 

Los  ramifications  vasculaires  de  la  convexité  du  cerveau  ne  contiennent  que 
très-peu  de  sang.  La  partie  postérieure  de  l’hémisphère  gauche,  vers  la  fin 
de  la  portion  horizontale  du  sinus  latéral,  offre  un  ramollissement  dos  sub- 
stances corticale  et  médullaire  qui  pénètre  jusqu’au  ventricule.  La  portion 
ramollie,  de  couleur  gris-rougOtàtre,  est  cernée  par  une  couche  qu’on  peut 
isoler  dos  parties  voisines  comme  on  ferait  les  parois  d’un  kyste.  Cette  couche 
varie  en  épaisseur  de  2 à 5 millimètres,  suivant  les  points  qu’on  examine. 
Elle  est  surtout  remarquable  par  une  multitude  de  ponctuations  rouges,  dues 
à autant  de  petits  caillots  dont  elle  est  farcie.  Plusieurs  de  ces  caillots  rési- 
dent manifestement  dans  les  vaisseaux  ; quand  on  enlève  en  grattant  la  matière 
nerveuse  qui  les  ontoiu’c,  on  découvre  des  tronçons  de  petits  cylindres  à peu 
près  de  4 millimètre  do  diamètre  ; l’espèce  de  coque  dans  laquelle  sont 
nichés  ces  caillots  appartient  à la  substance  médullaire  à l’exclusion  complète 
de  îd  substance  grise,  tellement  que,  dans  l’épaisseur  des  circonvolutions, 

1 état  ciiblé  demeure  limité  exactement  à la  portion  blanche  centrale, 
et  la  substance  corticale  qui  1 entoure  ne  montre  pas  un  seul  caillot  sur  sa 
coupe, 
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Au  niveau  du  sinus  latéi’al  gauche,  le  cervelet  présente  un  ramollissement 
pareil  à celui  du  cerveau,  également  entouré  par  une  coque  farcie  de  petits 
caillots  qui  n'intéressent  non  plus  que  la  substance  blanche,  même  dans 
l’épaisseur  des  lamelles.  11  y a de  plus  qu’au  cerveau,  une  hémorrhagie  à la 
surface  de  la  pie-mère  qui  recouvre  le  ramollissement  ; le  sang  caillé  en 
plaques  minces  est  logé  entre  les  lamelles  du  cervelet. 

Un  peu  d'infiltration  séreuse  à la  partie  postérieure  des  deux  poumons. 
Rougeur  de  la  muqueuse  stomachale  au  niveau  du  grand  cul-de-sac.  Une 
seule  plaque  de  Peyer  développée  dans  l’intestin  grêle:  pas  d’ulcérations. 

Plusieurs  sinus  utérins  contiennent  du  pus  ; de  nombreux  vaisseaux  en  sont 
remplis  dans  les  ligaments  larges  et  dans  l’épaisseur  des  parois  utérines  où 
leurs  renflements  simulent  de  petits  abcès. 

Veines  du  bras  droit  épaissies,  occupées  de  distance  en  distance  par  des 
caillots  canaliculés  avec  pus  dans  le  canal.  Entre  le  delto'ide  et  la  capsule 
humérale,  foyer  de  pus  blanc  qui  pénètre  dans  l'articulation  et  dans  la  fosse 
sous-scapulaire.  Sérosité  incolore  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  de  ce 
membre. 

Obs.  XCVI.  — Phlébite  des  vaisseaux  de  la  pie-mère  et  des  smus  de  ta  dure- 

mère.  — Hémorrhagie  méningée.  — Tubercules  pulmonaires.  — Péritonite 

généralisée. 

Emilie  Dur....,  vingt-six  ans,  accouche  naturellement  le  26  février  18ù0, 
à la  Maternité. 

Le  29,  à une  heure  du  matin,  céphalalgie  intense,  et  à huit  heures,  premier 
accès  d’éclampsie  suivi  d’un  quart  d’heure  de  coma.  Puis  faciès  empreint 
d’une  douleur  profonde;  mouvements  de  la  tête  lents  et  comme  douloureux; 
parole  lente  et  pénible  ; profonds  soupirs.  Sensibilité  de  toutes  les  régions  de 
l’abdomen.  Pouls  à 100.  Saignée  de  320  grammes,  potion  antipasmodique; 
sinapismes. 

A neuf  heures,  nouvel  accès;  extension  des  membres  et  secousses  peu  éten- 
dues, mais  rapides  et  d’une  force  extrême;  inflexion  du  tronc  en  arrière  ; 
agitation  des  paupières  et  des  mâchoires;  projection  de  la  langue  entre  les 
arcades  dentaires;  œil  fixe,  d’abord  dirigé  en  avant,  puis  convulsé  en  bas; 
face  violacée,  écume  entre  les  lèvres.  Aux  secousses  convulsives  succèdent  le 
coma,  le  stertor  et  la  pâleur  de  la  face.  La  connaissance  revient  au  bout  d’un 
quart  d’heure. 

Jusqu’au  matin  du  !“■  mars,  on  compte  quatorze  accès,  y compris  les  deux 
précédents.  Un  peu  de  trouble  dans  l’intelligence  après  le  troisième  accès; 
tremblements  dans  les  muscles  des  membres  et  delà  face  après  le  quatrième; 
anxiété  et  agitation  après  le  cinquième;  assoupissement  dont  on  ne  lirait  la 
malade  qu’en  l’inlei'pellant  vivement  après  le  coma  du  septième,  coma  qui  a 
duré  une  demi-heuie  ; après  le  huitième  accès,  coma  de  courte  durée  et 
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suivi  d’agitation,  de  mouvements  désordonnés  qui  obligent  d’user  de  force 
pour  contenir  la  malade  dans  le  lit.  Délire,  agitation,  après  les  accès  sui- 
vants. 

1"  mars.  Pas  d’accès  ; mais  agitation  extrême  ; cris  plaintifs  continuels  ; 
fades  altéré  ; langue  sèche  ; dents  fuligineuses  ; sensibilité  abdominale  vive  ; 
respiration  courte,  rapide  ; pouls  à 112.  Difficulté  de  la  déglutition  dès  le  matin. 
Frisson  d’environ  une  heure  vers  midi. 

2.  Agitation  toute  la  nuit  ; immobilité,  insensibilité,  contracture  des  mem- 
bres droits,  tandis  que  ceux  du  côté  gauche  sont  dans  une  agitation  conti- 
nuelle. Pupilles  normales. 

A six  heures  du  soir,  assoupissement  ; parfois  cris  plaintifs  ; face  injectée; 
paupières  supérieures  abaissées;  la  droite  presque  insensible;  stertor  ; résolu- 
tion des  membres  droits;  agitation  incessante  du  côté  gauche;  déglutition 
redevenue  facile;  pouls  irrégulier,  à lAO. 

Mort  le  3 mars,  à deux  heures  du  matin . 

Autopsie.  — Des  concrétions  sanguines  distendent  les  sinus  delà  dure-mère 
et  des  caillots  rougeâtres  également  fermes  remplissent  les  grosses  veines  de 
la  pie-mère  dans  le  voisinage  d’une  ecchymose  près  la  grande  scissm’e,  à peu 
près  à l’union  du  tiers  postérieur  avec  les  deux  tiers  antérieurs  de  l’hémisphère 
gauche.  Cette  ecchymose,  à contour  irrégulier,  et  de  30  à 35  millimètres  de 
diamètre,  correspond  à un  épanchement  de  sang  entre  les  circonvolutions.  Le 
caillot  est  logé  dans  les  anfractuosités  à la  surface  de  la  pie-mère,  et  la  sub- 
stance cérébrale  sous-jacente  n’offre  qu’un  peu  d’imbibition  sanguine  qui  ne 
pénètre  pas  même  à 1 millimètre  de  profondeur. 

Injection  fine  du  feuillet  pariétal  de  l’arachnoïde  avec  mince  couche  de  pus 
à la  surface;  aspect  opalin  de  tout  le  feuillet  viscéral.  Sous  celui-ci  est  une 
couche  purulente  générale,  plus  épaisse  le  long  des  vaisseaux  quelle  accom- 
pagne sous  forme  d’une  bandelette  blanchâtre.  A la  base  même  couche 
de  pus;  la  pie-mère  est  infiltrée  de  pus  partout  dans  les  anfractuosités 
et  jusque  dans  les  plexus  choroïdes.  Même  altération  sur  toute  la  surface  du 
cervelet. 

Cette  membrane  et  l’arachnoïde  sont  tellement  fragiles,  cassantes,  qu’on 
passe  un  temps  considérable  à en  dépouiller  le  cerveau.  La  substance  corticale, 
remarquable  par  sa  fermeté,  ne  présente  pas  de  coloration  anormale.  Les 
ventricules  cérébraux  ou  cérébelleux  contiennent  un  peu  de  pus  ou  de  sérosité 
trouble. 

Adhérences  anciennes  presque  générales  des  deux  poumons.  Tubercules 
miliaires  à chaque  sommet.  Un  peu  de  dilatation  des  cavités  ventriculaires  du 
cœur.  Valvules  saines. 

Pus  épais  dans  l’excavation  du  bassin  aux  deux  fosses  iliaques,  aux  flancs  et 
Sin  la  face  convexe  du  grand  lobe  du  foie  ; injection  vive  à la  surface  des 
intestins  qui  sont  distendus  par  des  gaz  ; quelques  plaques  de  Peyer  développées 
vers  la  fin  de  l’iléon. 
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Utérus  du  volume  des  deux  poings;  plusieurs  caillots  sanguins  adhérents  à 
la  surface  d’insertion  placentaire  et  prolongés  dans  les  sinus.  Tissu  utérin 
normal. 


Obs.  XCVH.  — Phlébite  des  vaisseaux  de  la  ine-mève  et  de  ceux  de  la  substance 

cérébrale.  — Six  foyers  de  ramollissement  roinje  encéphalique  disséminés  autour 

des  vaisseaux  affectés.  — Méningite  purulente.  — Tubercules  miliaires  dans  les 

poumons,  sur  la  rate  et  sur  les  deux  faces  du  diaphi'agme. 

Jeanne-Françoise  Dcm....,  vingt-deux  ans.  Bonne  santé  antérieure.  Toux 
opiniâtre  dès  le  premier  mois  de  la  gestation,  puis  oppression,  dyspnée, 
hémoptysies,  sueurs  copieuses,  coliques  abdominales,  douleur  àl’hypochondre 
droit,  amaigrissement  considérable. 

Entre  à la  Maternité  le  21  septembre  1840,  deux  cent  cinquante  jours 
après  la  dernière  apparition  des  règles.  Accès  de  dyspnée  les  jours  suivants, 
avec  râles  sous-crépitants,  léger  souftle,  ou  allaiblissement  du  murmure  res- 
piratoire à Fauscultatiou. 

Huit  jours  avant  l’entrée  de  la  malade,  il  s’était  déclaré  une  céphalalgie 
intense  et  des  étourdissements  qui  cédèrent  aux  révulsifs  appliqués  sur  les 
membres.  Retour  de  la  céphalalgie  le  24.  Légère  les  trois  premiers  jours,  elle 
augmente  le  27  et  s’accompagne  le  soir  de  trouble  dans  la  vision,  de  cuisson 
et  dTinc  grande  pesanteur  dans  les  paupières.  Elle  diminue  et  reste  frontale 
les  28  et  29. 

29  au  soir.  Sensation  de  pesanteur  extrême;  les  paupières  ne  s'entr’ ouvrent 
qu’avec  peine;  hébétude,  indifférence,  voix  faible  ; parole  pénible,  moins  bien 
articulée.  Délire  la  nuit. 

30.  Sans  parole,  n’entend  plus  les  questions,  déviation  légère  et  à gauche 
de  la  face  qui  est  un  peu  violacée  ; abaissement  de  la  paupière  supérieure  de 
ce  côté;  pupilles  dilatées;  déglutition  impossible;  mouvement  continuel 
des  mains  et  des  avant-bras,  surtout  à gauche.  Ces  mouvements  cessent  à la 
suite  d’un  bain. 

Le  soir,  un  peu  deroideurà  l’articulation  huméro-cubitale  des  deux  côtés; 
les  membres  supérieurs  conservent  leur  sensibilité,  mais  ils  retombent  comme 
des  masses  inertes,  lorsque  après  les  avoir  soulevés  ou  les  abandonne  à eux- 
mêmes.  Hoquets  fréquents. 

1"  octobre,  à deux  heures  et  demie  du  matin.  La  respiration  s’inter- 
rompt de  temps  en  temps.  A quatre  heures  et  demie,  quelques  respirations  de 
loin  en  loin,  pouls  non  perceptible;  on  n’entend  plus  les  battements  du  cœur 
du  fœtus.  Les  pupilles  se  dilatent,  la  droite  énormément  en  comparaison  de 
la  gauche.  On  extrait  le  fœtus  à travers  la  paroi  abdominale  incisée  ; le 
cordon  est  encore  animé  de  pulsations  très-évidentes;  mais  la  respiration  ne 
peut  s’établir. 


783 


PHLÉBITE  CÉRÉBPiALE  ET  MÉNINGÉE. 

Autoimc. Sur  la  convoxitd  des  hémisphères,  sérosité  limpide,  eu  petite 

quantité  dans  l’arachnoïde,  beaucoup  plus  abondante  dans  les  mailles  de  la 
pie-mère.  Grosses  veines  de  la  surface  du  cerveau  remplies  de  sang  liquide  et 
petites  ramilications  vasculaires  bien  injectées.  La  pie-mère  s’enlève  facile- 
ment et  n’entraine  point  de  substance  cérébrale.  Ventricules  très-dilatés  par 
un  liquide  trouble,  mêlé  de  petits  flocons  blancs.  La  substance  cérébrale  qui 
forme  les  parois  ventriculaires  est  très- ramollie,  presque  en  bouillie  épaisse, 
sans  changement  de  couleur.  Ce  ramollissement  est  prononcé  surtout  à la 
partie  antérieure. 

A la  base,  infiltration  de  pus  dans  les  mailles  de  la  pie-mère,  en  avant  des 
pédoncules  du  cerveau.  Une  couche  épaisse  formée  de  pus  concret  est  logée 
dans  l’angle  que  font  les  nerfs  optiques  après  leur  entrecroisement.  Au  devant 
du  plancher  antérieur  du  ventricule  moyen,  et  sur  l’angle  que  la  face  interne 
du  lobe  antérieur  fait  avec  la  face  inférieure,  il  existe  des  deux  côtés  une 
rougeur  très-foncée  qui  s’étend  en  arrière  le  long  des  bandelettes  optiques,  et 
intéresse  à la  fois  la  substance  nerveuse  et  la  pie-mère.  Les  vaisseaux  qui  se 
ramifient  dans  celle-ci  sont  distendus  par  du  sang  noir  coagulé.  On  les  dirait 
remplis  par  la  matière  solidifiée  d’une  injection  artificielle.  En  détachant  la 
méninge,  on  entraîne  une  couche  épaisse  de  substance  cérébrale  rouge  et 
ramollie.  Le  ramollissement  intéresse  la  partie  antérieure  de  chaque  bandelette 
optique  qui  se  rompt  très-facilement;  il  pénètre  peu  profondément  à droite. 
A gauche,  c’est  une  sorte  de  gros  filon  qui  conduit  à un  ramollissement  rouge 
énorme  au  centre  du  lobe  antérieur.  La  substance  médullaire  est  là,  réduite 
en  une  bouillie  rouge,  épaisse,  et  autour  de  cette  bouillie  une  couche  de 
couleur  jaune  légère,  elle-même  ramollie. 

I.a  poiTion  renflée  du  corps  strié  gauche  a subi  le  ramollissement  rouge  à 
un  haut  degré  en  avant  où  elle  est  presque  diffluente.  En  arrière  de  ce  point, 
elle  conserve  un  peu  plus  de  consistance  et  présente  sur  un  fond  rose  un 
grand  nombre  de  ponctuations  noires  assez  rapprochées,  ponctuations  qui 
résultent  de  la  section  d’autant  de  petits  vaisseaux  remplis  de  sang  noir 
coagulé.  Le  diamètre  de  ces  vaisseaux  est  à peu  près  celui  d’une  tige  d épingle. 
En  raclant  avec  la  pointe  du  scalpel  la  substance  cérébrale  au  niveau  du 
ponctué  noir,  on  met  à nu  le  trajet  du  vaisseau  dans  une  petite  étendue  et  le 
lait  devient  manifeste.  La  couche  optique  et  le  corps  strié  droits  ne  sont  pas 
altérés. 

Sur  la  face  inférieure  du  cervelet,  la  pie-mère  (jui  recouvre  chaque  lobule 
du  pneumogastrique  ollre  une  tache  rouge  foncée,  de  la  largeur  d’un  centime, 
et  sur  ce  point  encorde  sang  des  vaisseaux  est  coagulé  comme  sur  le  cerveau. 
L’ablation  de  la  pie-mère  entraîne  une  grande  épaisseur  de  substance 
cérebelleuse,  de  môme  couleur  rouge,  foncée  et  ramollie.  La  coupe  fait  voir 
que  1 altération  comprend  toute  l’épaisseur  des  lames  et  quelle  pénètre  jus- 
qu au  noyau  central  du  cervelet.  Celte  altération,  commune  aux  deux  côtés, 
est  cependant  plus  étendue  à gauche;  là  elle  se  prolonge  en  avant  jusqu’à  la 
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portion  voisine  de  la  protnbérance  qui  a pris  une  couleur  rose  semée  des 
mêmes  ponctuations  noires  que  le  corps  strié  gauche.  Cette  moitié  du  pont  de 
Varole  est  évidemment  plus  molle  que  la  moitié  di’oite. 

A la  face  supérieure  du  cervelet^  dans  la  portion  la  plus  rapprochée  des 
tubercules  quadrijumeaux,  et  de  chaque  côté  du  vermis,  une  plaque  rouge 
foncé,  de  la  largeur  d’un  centime,  annonce  une  altération  semblable  à 
celle  de  la  face  inférieure,  ce  que  la  coupe  achève  de  metti-e  en  évidence. 

Quelques  adhérences  anciennes  unissent  les  deux  poumons  aux  parois 
thoraciques.  Une  caverne,  du  volume  d’une  noisette  au  sommet  du  poumon 
droit.  Poumons  farcis  dans  toute  leur  étendue  de  tubercules  miliaires  grisâ- 
tres, demi-transparents.  Vive  rougeur  du  parenchyme  sur  ses  tranches;  il  est 
partout  aéré  et  crépitant,  mais  il  l’est  très-peu  sur  le  côté  externe  du  poumon 
droit  où,  dans  une  partie  assez  restreinte,  il  ofl’i’C  un  certain  degré  d’hépati- 
sation. 

La  face  supérieure  du  diaphragme  est  semée  de  tubercules  miliaires 
incrustés  dans  une  substance  de  couleur  brunâtre,  sorte  de  fausse  membrane 
récente  qui  double  la  face  supérieure  du  diaphragme  dans  tous  les  points  que 
le  cœur  n’occupait  pas. 

Le  sang  qui  s’est  écoulé  par  l’incision  de  l’utérus  et  de  la  paroi  abdominale 
s’est  coagulé  en  lames  minces  et  colle  entre  elles  les  anses  les  plus 
déclives  de  l’intestin  grêle.  Aucune  trace  d’altération  récente  dans  le  péri- 
toine. 

La  muqueuse  du  grand  cul-de-sac  de  l’estomac  est  semée  d’un  grand 
nombre  de  petites  plaques  rouges,  partout  un  peu  ramollies.  Intestin  grêle 
pâle  dans  toute  sa  longueur.  Gros  intestin  entrecoupé  de  rougeurs  ou  d’arbo- 
risations vasculaires,  avec  saillie  de  quelques  follicules  isolés. 

Le  grand  lobe  du  foie  est  uni  au  diaphragme  par  cinq  ou  six  brides  arron- 
dies. Une  rougeur  sombre,  mais  assez  superficielle,  existe  au  point  d’implan- 
tation de  ces  brides. 

Surface  de  la  rate  hérissée  d’une  multitude  de  tubercules  miliaires  qui 
s’enlèvent  tous  avec  l’enveloppe  fibreuse.  Une  couche  de  tubercules  recou\Te 
aussi  la  face  inférieure  du  diaphragme  au  point  d’adhérence  avec  la  rate. 

Substance  corticale  des  reins  injectée.  Surface  interne  des  uretères  pâle. 
Celle  des  calices  et  surtout  des  bassinets  pointillée  de  rouge,  mais  sans  iné- 
galités manifestes.  Celle  de  la  vessie  parsemée  de  rougeurs  peu  étendues. 

Altérations  anatomiques.  — Les  lésions  caractéristiques  de  la  phlébite 
peuvent  se  rencontrer  dans  tous  les  canaux  veineux  de  l’encéphale  et  des 
méninges  indistinctement. 

Les  concrétions  qui  les  remplissent  sont  pour  la  plupart  rouges  ounoirâtres> 
parfois  jaunâtres  et  fibrineuses,  le  plus  souvent  fermes,  cassantes,  à coupe 
sèche,  distendant  les  vaisseaux  à la  manière  d’une  injection  anatomique  soli- 
difiée, habituellement  trop  récentes  pour  qu’on  y observe  les  adhérences  et 
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répaississenicnt  dos  parois  musculaires  si  manifeslc  dans  la  phlébite  des 
membres.  Toutefois,  ces  deux  dernières  conditions  coexistaient  dans  le  cas 
recueilli  par  mon  ancien  interne  Chantreuil. 

Ducrest  s’est  attaché  dans  ses  observations  à mettre  en  relief  les  caractères 
de  la  thrombose  des  veines  qui  pénètrent  dans  l’épaisseur  de  la  substance 
cérébrale.  Il  fait  remarquer  que  le  ponctué  de  la  thrombose  diffère  essentiel- 
lement du  ponctué  de  la  congestion  simple,  et  que  dans  la  thrombose  on  peut, 
en  sculptant  pour  ainsi  dire  avec  la  pointe  du  scalpel  la  veine  oblitérée,  isoler 
cette  dernière  qui  se  présente  avec  des  conditions  de  tension  et  de  rigidité 
totalement  absentes  dans  l’hypérémie  simple. 

Les  altérations  concomitantes  de  la  phlébite  encéphalique  et  méningée  ont 
été,  dans  les  différents  cas  que  nous  avons  rassemblés,  l’hémorrhagie,  le 
ramollissement  rouge,  la  méningite.  Ici  se  vérifie  cette  règle  si  générale 
qui  se  déduit,  non-seulement  de  toutes  nos  observations  personnelles,  mais 
de  l’ensemble  de  tous  les  faits  consignés  dans  les  annales  scientifiques,  à savoir, 
que  la  phlébite  reste  bien  rarement  une  lésion  isolée  au  sein  des  organes 
qu’elle  envahit.  Le  processus  inflammatoire  qui  frappe  les  vaisseaux  s’étend 
presque  toujours  aux  parties  circonvoisines,  pour  peu  que  la  phlegmasie 
veineuse  ait  de  durée  et  d’intensité. 

iNous  avons  trouvé  la  confirmation  de  cette  règle  en  étudiant  la  phlébite  des 
veines  de  l’utérus,  du  bassin,  des  membres  inférieurs,  etc.  Il  n’en  est  pas 
différemment  des  veines  encéphaliques  et  méningées. 

Nous  voyons  en  effet,  dans  quatre  des  observations  que  nous  avons  rap- 
portées, la  substance  encéphalique  frappée  de  ramollissement  rouge  autour 
des  vaisseaux  affectés,  tantôt  sur  un  seul  point  du  cerveau,  tantôt  sur  un 
plus  ou  moins  grand  nombre  de  points  à la  fois. 

Non-seulement  les  points  ramollis  se  groupent  autour  des  vaisseaux  atteints 
de  thrombose  ou  de  phlébite,  mais  l’intensité  du  ramollissement  et  de  la 
désorganisation  cérébrale  est  en  rapport  direct  avec  l’intensité  des  altérations 
vasculaires.  Là  où  la  dissection  démontrait  l’existence  d’un  nombre  plus  con- 
sidérable de  veines  oblitérées,  on  constatait  soit  une  vivacité  plus  grande  de  la 
coloration  rouge,  soit  une  fluidité  plus  marquée  des  portions  i-amollies  de  la 
pulpe  encéphalique. 

La  méningite  s’est  rencontrée  deux  fois,  très-circonscrite  dans  un  cas, 
presque  généralisée  dans  l’autre.  Une  fois,  en  effet,  elle  était  limitée  àl’espace 
compris  entre  les  bandelettes  et  les  nerfs  optiques,  en  avant  des  pédoncules 
cérébraux.  Une  autre  fois  elle  avait  envahi  toute  l’arachno’ide,  les  ventricules 
cérébraux,  la  pie-mère  et  jusqu’aux  plexus  choro’ides.  Dans  ce  dernier  cas  la 
méningite  avait  donné  lieu  à un  exsudât  purulent  épais,  solide,  concret,  mais 
sans  mélange  d’aucune  production  pseudo-membraneuse. 

L’hémorrhagie  méningée  a été  notée  aussi  bien  dans  les  observations  de 
Ducrest  que  dans  celle  de  Chantreuil,  mais  de  plus  nous  avons  vu  dans  cette 
dcinièic  que  lapaitie  antérieure  de  chacfue  lobe  cérébral  était  occupée  pav 
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un  vaste  foyer  hémorrhagique,  qu’il  est  impossible  de  ne  pas  rattacher,  aussi 
bien  d’ailleurs  que  riiémorrhagic  méningée,  à la  thrombose  des  veines  encé- 
phaliques et  méningées.  Celte  relation  do  cause  à effet  est  démontrée  par 
la  prédominance  de  la  phlébite  dans  tous  les  points  où  a été  constatée  l’hé- 
morrliagic. 

Quant  aux  autres  lésions,  soit  vasculaires,  soit  viscérales,  révélées  par  l’au- 
topsie dans  tous  les  cas  que  nous  avons  fait  connaître,  voici  quels  sont  le  rôle 
et  l’importance  hiérarchique  qu’on  doit  leur  assigner. 

La  phlél)ite  utérine  reconnue  cadavériquement(dans  trois  cas  (obs.  93,  9ù  et 
95)  a été  sans  contredit  le  point  de  départ  de  tous  les  accidents,  la  lésion  mère 
si  l’on  peut  ainsi  dire. 

J’attribue  la  même  prééminence  pathogénique  à la  péritonite  généralisée 
signalée  dans  l’observation  96,  et  à la  péritonite  cii-consçrite,  accompagnée  de 
suppuration  des  ovaires  (obs.  92). 

Je  relègue  sur  un  plan  tout  à fait  secondaire  le  phlegmon  diffus  de  la 
région  fessière  et  trochantérienne  du  côté  gauche  (obs.  9Zi),  et  la  congestion 
pulmonaire  avec  emphysème  (obs.  92).  Ce  ne  sont  là  que  des  e.\'prcssions 
ultimes  de  la  maladie  générale  sous  l’influence  de  laquelle  toutes  ces  lésions 
se  sont  produites. 

Reste  la  question  des  tubercules  pulmonaires  constatés  par  Ducrest  chez 
quatre  de  ses  malades.  Faut-il  considérer  la  tuberculose,  dont  la  préexistence 
à la  phlébite  dans  tous  ces  cas  ne  saurait  être  contestée,  comme  ayant  joué  un 
rôle  important  dans  la  genèse  de  cette  affection  puerpérale?  Si  l’on  concluait 
d’après  le  seul  inventaire  de  nos  six  cas,  assurément  on  serait  très-tenlé 
d’admettre  que  les  tubercules  pulmonaires,  s’ils  n’engendrent  pas  la  phlébite 
encéphalique  et  méningée,  doivent  au  moins  favoriser  singulièrcmenl  son 
développement.  Mais  il  faut  prendre  garde  que  le  tubercule  n’est  pas  chose 
rare  chez  les  femmes  en  couches,  et  surtout  chez  celles  qui  accouchent  dans 
nos  hôpitaux  ; que  la  grossesse,  au  moins  pour  cette  classe  de  malades,  est 
une  cause  de  tuberculisation  par  excellence,  ainsi  que  je  le  démontrerai  plus 
tard,  et  qu’il  y a lieu  par  conséquent,  sinon  de  refuser  toute  influence  à la 
tuberculose  sim  la  production  de  la  phlébite  encéphalique  et  méningée,  du 
moins  d’apporter  une  très-grande  réserve  dans  les  déductions  qu’on  pourrait 
tirer  d’un  aussi  petit  nombre  de  faits. 

i^yniptAmcs.  — Plusieurs  ordres  de  symptômes  se  sont  déroulés  chez  les 
diverses  malades  dont  nous  avons  présenté  l’histoire.  Parmi  ces  symptômes, 
les  uns  se  rapportaient  aux  accidents  pelvi-abdominaux,  les  autres  à la  tuber- 
culose j une  troisième  série  de  phénomènes  relevait  de  la  phlébite  méningo- 
encéphalique.  Nous  n’étudierons  que  ces  derniers,  comme  appartenant  seuls 
à notre  sujet. 

La  céphalalgie  a été  un  phénomène  constant  et  elle  a presque  toujours  été 
un  des  premiers  symptômes  de  la  maladie.  Dans  la  moitié  des  cas  elle  a per- 
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sisté  avec  ou  sans  interruption  jusqu’au  dernier  jour,  et  si  dans  l’autre  moitié 
scs  manifestations  n’ont  pas  été  aussi  bien  appréciées,  il  faut  peut-être  en 
attribuer  la  cause  à la  torpeur  de  l’intelligence. 

I/intensité  de  la  céphalalgie  a paru  être  assez  exactement  propoi-tionnellc 
à l’étendue  des  lésions  encéphaliques. 

Le  délire  a été  généralement  plus  tardif  dans  son  apparition,  mais  il  n’a 
guère  été  moins  persistant  que  le  mal  de  tête  et  s’est  accompagné  d’agi- 
tation, d’insomnie,  ou  bien  d’une  obtusion  très-marquée  des  facultés  intel- 
lectuelles. 

Les  convulsions  suivent  de  près  le  délire  quand  elles  n’éclatent  pas  avec  lui; 
elles  sont  notées  dans  quatre  observations  sur  six.  Chez  deux  malades,  elles 
ont  été  précédées  d’une  agitation  continuelle  des  membres,  de  mouvements 
irréguliers,  d’une  sorte  de  tremblotement  des  paupières,  des  lèvres,  de  la 
langue,  de  tressaillements  des  muscles  de  la  face. 

Chaque  accès  convulsif  rappelait  l’attaque  d’éclampsie  vulgaire  : Faciès 
empreint  d’une  douleur  profonde,  parole  lente  et  pénible,  profonds  soupirs, 
puis  extension  des  membres,  secousses  tétaniques  rapides  et  d’une  force 
extrême,  inflexion  du  tronc  en  arrière,  agitation  des  paupières  et  des  mâ- 
choires, fixité  du  regard,  dilatation  et  immobilité  des  pupilles,  face  violacée, 
écume  auxlèvres.  Puis  aux  secousses  convulsives  succédaient  le  coma,  le  stertor 
et  la  pâleur  de  la  face.  Retour  de  la  connaissance  au  bout  de  quinze  à vingt 
minutes. 

Dans  l’intervalle  des  accès,  anxiété,  agitation,  tremblements  musculaires, 
délire,  ou  bien  assoupissement,  coma. 

La  contracture  s’est  produite  dans  tous  les  cas  où  il  a existé  des  convulsions, 
toujours  postérieurement  à celles-ci.  Elle  affectait  tantôt  les  mâchoires,  tantôt 
les  membres,  et  quand  ceux-ci  en  étaient  le  siège,  tantôt  les  membres 
d’un  côté  du  corps  seulement,  tantôt  les  membres  soit  supérieurs,  soit 
inférieurs. 

Les  phénomènes  de  paralysie  ont  été,  comme  la  contracture,  consécutifs 
aux  convulsions.  Dans  quelques  cas  il  n’a  existé  que  de  l’engourdissement  des 
membres  ; chez  deux  sujets  il  y a eu  difficulté  ou  impossibilité  de  la  déglu- 
tition; quatre  fois  paralysie  -vraie  de  la  motilité.  Cette  paraly.sie  a présenté  les 
variétés  suivantes  : hémiplégie  faciale,  paralysie  des  membres  et  de  la  face 
d’un  seul  côté,  paralysie  croisée  de  la  face  et  des  membres. 

A ces  symptômes  prédominants  et  essentiels  de  la  phlébite  méningo-encé- 
phalique  il  faut  joindre  l’hébétude  de  la  face,  l’atonie  ou  la  fixité  du  regard, 
l’embarras  de  la  parole,  la  lenteur  des  réponses,  la  difficulté  dans  l’articula- 
tion des  sons,  l’indifférence  des  malades  à ce  qui  se  passe  autour  d’elles, 
parfois  des  cris  plaintifs,  quelques  troubles  de  la  vue,  la  pesanteur  des  pau- 
pières, des  sentiments  de  picotement  ou  de  cuisson  dans  les  yeux,  la  saillie 
d’un  des  globes  oculaires. 

La  moit  airivc  dans  le  coma  ou  par  la  gêne  croissante  de  la  respii’ation. 
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La  complication  do  la  phlébite  niéningo-encéphalique  par  les  diverses 
lésions  dont  nous  avons  parlé  : ramollissement  cérébral,  méningite,  hémor- 
rhagie cérébrale  on  méningée,  no  permet  pas  de  démêler,  symptomalique- 
ment  parlant,  ce  qui  appartient  à chacune  de  ces  diverses  lésions.  Un 
diagnostic  précis  et  ditrérentiel  est  donc  impossible  dans  l’état  actuel  de  la 
science.  Toutefois,  lorsque,  consécutivement  aux  manifestations  de  la  phlé- 
bite uterine,  on  verra  éclater  cet  ensemble  de  phénomènes  qui  ne  peut 
se  rattacher  qu’à  une  lésion  grave  de  Tencéphale  et  de  ses  enveloppes,  il 

sera  permis  non  pas  d’affirmer,  mais  de  soupçonner  une  phlébite  encéphalo- 
meningéo. 

La  gravite  du  pronostic  n’est  pas  douteuse,  si  l’on  considère  que  d’une  part 
la  phlébite  moningo-encéphaliquo  se  manifeste  à une  période  déjà  avancée 
soit  de  la  phlebito  utérine,  soit  do  quelque  all’ection  pelvi-abdominale  grave, 
péritonite,  ovarite  suppurée,  etc  , et  que  d’une  autre  part  l’innammation  des' 
vaisseaux  encéphaliques  et  méningés  s’accompagne  trop  souvent  d’altérations 
de  voisinage  susceptibles  à elles  seules  de  compromettre  l’existence. 

Tant  que  le  diagnotic  ne  sera  pas  assis  sur  dos  bases  fermes  et  positives, 
les  indications  thérapeutiques  ne  sauraient  être  précisées.  On  se  bornera 
donc  à ce  que  nous  appelons  vulgairement  la  thérapeutique  dos  sym- 
ptômes. 


CHAPITRE  IX 

THROMBOSE  DES  VEINES  PULMONAIRES. 

Ne  possédant  sur  ce  sujet  que  deux  observations,  nous  nous  bornerons  à les 
consigner  ici.  L’avenir  se  chargera  de  nous  fournir  les  éléments  d’un  travail 
complet. 

L’observation  suivante,  empruntée  au  docteur  Smith,  cité  par  Bail  (1), 
montrera  que  des  obstructions  autochthones  des  veines  pulmonaires  peuvent 
produire  les  mêmes  accidents  que  la  thrombose  et  les  embolies  de  l’artère  pul- 
monaire. Dans  ce  cas,  en  effet,  il  y a eu  mort  subite,  et,  en  se  rappelant  certaines 
douleurs  accusées  par  la  malade  pendant  la  vie,  on  eût  pu  se  croire  autorisé 
à conclure  qu’il  s’agissait  d’une  embolie  artérielle  des  poumons.  L’autopsie  a 
démontré  qu’il  n’existait  aucun  coagulum  périphérique,  et  que  les  veines  du 
membre  inférieur  gauche  qui  auraient  pu  être  suspectées  étaient  indemnes  de 
toute  lésion. 


(1)  Bail,  Thèse  sur  les  embolies  pulmonaires,  p.  133. 
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Oüÿ.  — Thrombose  des  veines  indmouair es.  — Mort  subite  au  terme 

de  hKjrossesse. 

Une  jeune  lemine,  parvenue  heureusement  au  terme  d’une  seconde  gros- 
sesse, se  plaignait  depuis  quelques  jours  d’une  douleur  assez  vive  au  côté 
interne  de  la  cuisse  gauche,  il  existait  une  sensibilité  exagérée  au  contact 
en  cet  endroit  ; pour  la  soulager,  on  avait  prescrit  un  repos  absolu  dans  la 
position  horizontale. 

Le  jour  même  de  l’accident,  elle  se  trouvait  dans  d’excellentes  conditions 
physiques  et  morales;  elle  avait  mangé  avec  beaucoup  d’appétit  à trois  heures 
et  à six  heures  de  l’après-midi.  A huit  heures  du  soir,  étant  couchée  sur  son 
lit,  elle  pousse  subitement  un  cri,  agite  violemment  les  bras  et  s’écrie  : « Oh  ! 
ma  tête,  je  ne  puis  plus  respirer,  je  vais  devenir  folle,  donnez-moi  de  l’air  ! » 
Pendant  cinq  minutes,  elle  est  en  proie  à une  violente  dyspnée,  la  main 
appliquée  sur  la  poitrine,  la  face  livide,  les  genoux  rapprochés  du  menton. 
Elle  finit  par  se  calmer,  et  dit  à son  mari  : « Je  vais  beaucoup  mieux  à pré- 
sent. » En  disant  ces  mots,  elle  expire. 

A l’autopsie,  on  trouve  le  sang  noir  et  fluide  dans  toute  l’étendue  de  l’arbre 
vasculaire,  excepté  dans  les  veines  pulmonaires,  qui  sont  remplies  par  des 
cylindres  fibrineux,  composés  de  deux  couches  stratifiées  et  renfermant  au 
centre  un  caillot  noirâtre  et  mou.  La  consistance  de  ces  concrétions  est  assez 
grande  pour  permettre  de  les  extraire  des  vaisseaux  et  de  les  manier  sans  les 
rompre  ; enfin  le  cœur  gauche  est  complètement  vide,  le  système  artériel 
remarquablement  étroit  ; les  cavités  droites  sont  distendues  par  du  sang  fluide 
et  noir,  et  les  veines  offrent  une  ampleur  extraordinaire  ; la  veine  cave 
inférieure  a un  pouce  et  demi  de  diamètre,  11  n’existe  de  thrombose  nulle 
part. 

C’est  au  professeur  Gosselin,  cité  par  Moynier  (1),  que  nous  sommes  rede- 
vables de  l’observation  suivante  : 


0ns,  XCl.X.  — Coagulation  du  sang  dans  les  reines  pulmonaires. — Mort  subite 
trois  semaines  après  V accouchement. 

Madame  X...,  quarante-deux  ans,  concierge  chez  M.  Charrière,  rue  de 
1 École-de-Médecine,  n®  6.  Accouchement  naturel  et  sans  accidents. 

Le  douzième  jour  de  couches,  elle  me  fait  prier,  par  hasard,  au  moment 
où  j entrais  dans  la  maison  pour  voir  un  autre  malade,  de  la  visiter  parce 
qu  elle  éprouve  une  douleur  étrange  au  mollet  gauche.  Je  trouve,  en  effet, 
dans  cette  région  et  au  côté  interne  de  la  jambe,  des  indurations  et  des  nodo- 

(1)  Moynier,  Mém.  sur  les  morts  subites  dans  l'état  puerpéral.  Paris,  1858,  p.  39, 
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sites  formées  évidemment  par  une  oLlitération  de  la  veine  saphène  interne  et 
de  quelques-unes  de  ses  branches.  11  y a de  la  douleur  à la  pression,  point 
d œdème,  point  de  rougeur.  Je  conseille  des  cataplasmes  et  j’insiste  sur  la  né- 
cessité du  repos  au  lit  et  de  la  position  horizontale.  Je  ne  revis  plus  la  malade. 

Trois  jours  après,  on  iiTappelle  en  toute  hâte.  J’apprends  que,  contraire- 
ment à ma  prescription,  cette  femme  s’est  levée  et  s’est  assise  pour  dincr.  Le 
repas  commence  ; on  l’a  vue  pcâlir  et  tomber  sans  connaissance.  Son  mari  et 
les  personnes  qui  sont  auprès  d’elle  s’efforcent  de  la  réveiller  au  moyen  de 
vinaigre  et  d’eau  froide,  et  ne  songent  qu’après  plusieurs  minutes  à la  placer 
sur  son  lit  horizontalement.  Lorsque  j’arrive,  environ  quinze  minutes  après  la 
peite  de  connaissance,  la  mort  a eu  lieu,  et  tous  les  eflorts  faits  pendant  plus 
d’une  heure  pour  ranimer  la  circulation  sont  inutiles.  ' 

Le  surlendemain,  je  fais  l’autopsie  avec  M.  Gaucherand  fils.  Aucune  lésion 
du  cerveau;  ni  apoplexie,  ni  congestion  dans  les  poumons,  point  de  rupture 
du  cœur  ni  des  gros  vaisseaux,  point  de  perforation  de  l’estomac  ni  des  autres 
viscères.  Le  cœur  n’est  pas  très-gros  ; les  cavités  droites,  les  veines  caves  et 
l’artère  pulmonaire  offrent  du  sang  liquide  ou  coagulé  incomplètement  dans 
quelques  points.  Les  quatre  veines  pulmonaires  sont  oblitérées  par  un  caillot 
sanguin,  depuis  leur  embouchure  dans  l’oreillette  gauche  jusqu’à  leur  bifur- 
cation, et  les  premières  divisions  pulmonaires  de  ces  vaisseaux  sont  égale- 
ment obstruées  par  des  caillots. 

11  m’a  paru  que  la  mort  avait  dû  résulter  de  l’obstacle  apporté  à la  circula- 
tion par  l’oblitération  des  veines  pulmonaires,  et  que  cette  coagulation  s’expli- 
quait de  deiLx  manières  : 1“  par  la  modification  en  vertu  de  laquelle  la  coa- 
gulation s’était  déjà  faite  dans  la  saphène,  dont  j’ai  trouvé  la  surface  interne  à 
peine  enflammée  ; 2°  par  la  syncope  qui  a dû  survenir  au  moment  où  cette 
femme  s’est  levée  pour  dîner,  après  être  restée  quelques  jours  au  lit,  et  dans 
le  cours  de  laquelle  s’est  probablement  opérée  la  coagulation  qui  a empêché 
la  circulation  de  se  rétablir. 

A ces  remarques  du  professeur  Gosselin,  j’ajouterai  la  suivante,  à savoir, 
qu’il  faut  nous  tenir  en  garde  contre  les  inductions  que  nous  pourrions  tirer 
de  la  coïrlcidence  d’une  thrombose  périphérique  avec  une  oblitération  de  l’ar- 
tère pulmonaire,  au  point  de  vue  de  l’embolie.  11  ne  faut  pas  oublier,  ainsi 
que  je  l’ai  dit  bien  des  fois,  que  chez  les  femmes  en  couches  des  thromboses 
spontanées  peuvent  se  produire  dans  tous  les  départements  de  Tarhre  à sang 
noir  et  sur  plusieurs  points  à la  fois,  sans  qu’il  y ail  eu  fatalement  pour  cela 
détachement  d’un  emholus  des  parties  périphériques  vers  les  parties  cen- 
trales. 
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CHAPITRE  UNIQUE 

ANGIOLEUCITE  PUERPÉRALE. 

Historique.  — C’est  à Velpeau  que  revient  l’honneur  d’avoir  publié  la  pre- 
mière observation  d’angioleucite  puerpérale.  En  parcourant  son  mémoire  sur 
la  phlegmatia  alba  dolens,  mémoire  inséré  dans  les  Archives  de  médecine  (1),  on 
trouve  mentionnées  chez  la  malade  de  l’observation  2 les  lésions  suivantes  : 
tt  Les  ganglions  de  l’aine  et  du  bassin  étaient  doublés,  triplés  de  volume,  d’un 
rouge  jaunâtre;  un  assez  grand  nombre  de  vaisseaux  lymphatiques  étaient 
pleins  de  pus  ; le  canal  thoracique  lui-même  en  contenait  aussi.  » 

Quelques  années  plus  tard,  Danyau  mentionne  la  suppuration  des  vaisseaux 
lymphatiques  pelviens  parmi  les  lésions  concomitantes  de  la  métrite  gangré- 
neuse. Il  a suivi  ces  vaisseaux  ainsi  altérés  jusqu’aux  ganglions  lombaires; 
mais  au  delà  de  cette  région,  il  n’a  pas  observé  l’angioleucite  purulente  (2). 

Dans  son  article  sur  les  fièvres  puerpérales  observées  à la  Maternité  en  1829, 
Tonnelé  consacre  quelques  pages  à la  description  anatomique  de  l’angioleucite 
puerpérale  (3).  Il  croit  être  le  premier  auteur  qui  ait  signalé  cette  lésion. 

C’est  à torique  quelques  auteurs  attribuent  à Dance  l’honneur  d’avoir  décrit 
le  premier  la  maladie  que  nous  étudions.  Dance  a consacré  à la  phlébite,  et 
rien  qu’à  la  phlébite,  l’important  mémoire  qu’il  a publié  dans  les  Archives 
en  1828. 

En  1832,  paraît  la  thèse  inaugurale  de  Nonat,  sur  la  métro-péritonite  com- 
pliquée de  l'inflammation  des  vaisseaux  lymphatiques  de  l’utérus.  L’angioleucitc 
utérine  est  étudiée  avec  soin  dans  ce  travail;  l’auteur  a suivi  les  vaisseaux 
lymphatiques  remplis  de  pus  jusqu’aux  ganglions  lombaires;  il  n’a  observé 
qu’une  fois  la  suppuration  dans  le  canal  lymphatique.  Du  reste,  il  ne  cite  à 
1 appui  de  son  dire  aucune  observation  [h). 

(1)  Velpeau,  Archives  de  médecine,  182A,  l'o  série,  t.  VI,  p.  228. 

(2)  Danyau,  De  la  métrite  gangréneuse,  thèse,  Paris,  1829. 

(3)  Tonnelé,  Des  fièvres  puerpérales  observées  à la  Maternité  en  1829  [Aî'chives, 
1830,  l'“  série,  t.  XX.II,  p.  355). 

(4)  Nonat,  thèse,  Paris,  1832, 
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Les  recherches  de  Cruveilhier  sur  cette  question,  les  planches  de  son  Atlas 
d anatomie  pathologique  dans  lesquelles  il  montre  les  vaisseaux  lymphatiques 
de  1 utérus  lormant  des  cordons  noueux  le  long  des  faces  et  des  bords  de 
1 organe  n’ont  pas  médiocrement  contribué  à attirer  l’attention  des  observa- 
teurs sur  ce  point  de  pathologie  puerpérale. 

Boivin  et  Dugès  (1)  insistent  particulièrement,  sur  cette  lésion  possible  des  vais- 
seaux lymphatiques  chez  les  femmes  en  couches.  Ces  auteurs  discutent  lon- 
guement la  question  de  savoir  si  le  pus  contenu  dans  les  lymphatiques  utérins 
est  le  produit  de  leur  inflammation  ou  résulte  d’une  absorption. 

Lavoie  était  donc  tracée  quand  Duplay  publia  dans  les  Archives  de  médecine 
son  mémoire  sur  la  présence  du  pus  dans  les  vaisseaux  lymphatiques  de  l’utérus  à 
la  suite  de  l'accouchement.  L’auteur  y rapporte  neuf  observations,  dont  une  em- 
pruntée à Cruveilhier  et  deux  à Tonnelé  (2) . 

Alexis  Moreau  (3)  dit  avoir  trouvé  plus  rarement  du  pus  dans  les  veines  que 
dans  les  lymphatiques,  La  suppuration  de  ces  derniers  vaisseaux  est  notée 
dans  les  observations  2 et  4 de  cette  thèse. 

L’année  suivante,  18<!i5,  Botrel  insère  dans  les  Archivesde  médecine  un  mé- 
moire sur  y angioleucite  utérine  ptierpérale.  Sept  observations  y sont  rapportées, 
lesquelles  mentionnent  toutes  une  complication  de  l’angioleucito  par  une  pé- 
ritonite, soit  partielle,  soit  généralisée  (4).  La  partie  dogmatique  de  ce  travail 
n’a  pas  été  imprimée  ultérieurement. 

L’ouvrage  de  Churchill  (5)  contient  la  mention  d’une  observation  recueillie 
en  1829  par  Robert  Lee,  au  Saint-George-Hospital,  observation  qui  nous  montre 
la  suppuration  des  vaisseaux  lymphatiques  pelviens  s’étendant  chez  une  femme 
en  couches  jusqu’au  réservoir  de  Pecquet. 

La  thèse  de  Témoin  renfermcquelquesobservations  de  métro-péritonite  avec 
angioleucite.  Cet  auteur  a vu  sur  une  de  ses  malades  quelques  lymphatiques 
remplis  de  pus  partir  des  ganglions  lombaires  et  se  diriger  vers  le  canal 
thoracique  qui,  d’ailleurs,  paraissait  sain  (6). 

Dans  son  article  Maladies  des  femmes  en  couches,  Béhier  n’a  pas  omis  do  décrire 
l’angioleucite  puerpérale.  11  reproduit  une  partie  de  la  description  de  Tonnelé, 
et  insiste  spécialement  sur  le  siège  habituel  de  cette  lésion,  .son  degré  de 
fréquence,  sa  coïncidence  constante  avec  la  phlébite,  sur  l’aspect  du  pus. 
Quelques  observations  de  cet  auteur  mentionnent  la  suppuration  des  vaisseaux 
lymphatiques  (7). 


(1)  Boivin  et  Dugès,  Mal.  de  l’utérus,  1833,  t.  II,  p.  219. 

(2)  Duplay,  Arch.,  1835,  2®  série,  t.  VII  et  X, 

(3)  Alexis  Moreau,  De  la  fièvre  puerpérale  épidémique,  thèse,  Paris,  1844. 

(4)  Botrel,  Arch.,  1845,  4®  série,  t.  VII,  p.  405. 

(5)  Churchill,  Maladies  des  femmes,  1866,  traUuct,  franç. , p.  1020. 

(6)  Témoin,  La  Maternité  en  1859,  thèse,  Paris,  1860,  obs.  2 et  4. 

(7)  Béhier,  Clin,  méd.,  1866,  obs.  3,  12,  22  et  24. 
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Quelques  observations  de  la  thèse  d’Emile  Thierry  nous  offrent  aussi  des 
lésions  paraissant  se  rapporter  à l’angioleucite  puerpérale  (1). 

^^■il•cllO\v,  dans  ses  Archwes  d'anatomie  pathologiijue,  décrit  sous  le  nom  de 
pammétrite,  une  anyioleucite  puerpérale  qu’il  considère  non  pas  comme  une 
inflammation  vraie,  mais  comme  une  thrombose  des  vaisseaux  lymphati- 
ques (2). 

Enfin,  dans  sa  thèse  inaugurale,  1870,  Lucas  Championnière  a étudié  avec 
soin  le  rôle  que  joue  la  lymphangite  dans  les  complications  puerpérales  (3). 

Fréquence.  — L’inflammation  des  vaisseaux  lymphatiques  n’occupe  pas  h 
beaucoup  près,  aux  yeux  des  modernes,  la  place  importante  que  lui  avaient 
assignée  dans  la  pathologie  puerpérale  quelques-uns  des  auteurs  que  nous 
avons  cités  dans  notre  historique.  Nonat,  Cruveilhier,  Duplay,  Botrel,  ont  fait 
la  part  très-large  à cette  lésion  parmi  celles  qu’on  peut  rencontrer  à Tautopsie 
des  femmes  en  couches,  'l’onnelé,  sur  222  ouvertures  de  corps,  a noté  hh  fois 
les  altérations  du  système  lymphatique  (vaisseaux  et  ganglions),  ce  qui  repré- 
sente le  cinquième  des  cas.  Or,  comme  il  aurait  observé  90  fois  l’inflammation 
des  veines,  il  en  résulterait  que  Tangioleucite  puerpérale  est  à la  phlébite 
puerpérale  comme  1 est  à 2.  Selon  Cazeaux,  cité  par  Béhier,  les  lymphatiques 
seraient  beaucoup  plus  fréquemment  atteints  que  les  veines.  Béhier  pense 
avec  raison  que  c’est  la  proportion  inverse  qui  est  vTaie,  et  il  s’appuie  sur  le 
résultat  de  ses  autopsies,  qui  a été  très-variable  suivant  les  années  ; avant  1858, 
7 fois  sur  77  autopsies  ; en  1858,  6 fois  sur  23  ; en  1859,  h fois  sur  6 ; en  1860, 
\k  fois  sur  23;  en  1861,  12  fois  sur  16.  Je  crois,  avec  Virchow,  qu’il  y a 
beaucoup  à rabattre  sur  la  prépondérance  accordée  à Tangioleucite  par  un 
certain  nombre  d’auteurs  dans  les  affections  des  femmes  en  couches.  Malgré 
le  grand  nombre  d’autopsies  que  j’ai  pratiquées  à la  Maternité  depuis  dix  ans, 
je  n’ai  pas  eu  souvent  occasion  d’observer  cette  intéressante  lésion. 

Cette  différence  dans  les  résultats  de  ma  pratique  comparés  avec  les  résul- 
tats des  observations  de  mes  devanciers,  reconnaît  plusieurs  causes  : 1®  le  génie 
différent  des  épidémies  qui,  malgré  un  fond  pathologique  à peu  près  le  même 
pour  toutes,  portent  chacune  leur  estampille  particulière;  2“  les  tâtonne- 
ments inséparables  des  premières  années  de  ma  pratique  hospitalière;  3®  les 
erreurs  possibles  commises  par  quelques  auteurs.  La  lecture  d’un  certain 
nombre  d’observations  m’a  convaincu  en  effet  qu’on  a pris  maintes  fois  des 
phlébites  pour  des  angioleucites.  Il  ne  suffit  pas  que  des  vaisseaux  soient  placés 
sur  les  angles  de  l’utérus  et  dans  l’épaisseur  des  ligaments  larges,  qu’ils  pré- 
sentent des  flexuosités  et  des  renflements  de  distance  en  distance  pour  qu’on 


(1)  Étrille  Thierry,  Fièvres  puerp,  observées  à Vhôp.  Saint-Louis,  thèse,  Paris,  1868, 
obs.  8 et  11. 

(2)  Virchow,  Archiv  fur  juithologische  Anatomie,  1851,  I.  XXll,  et  G®  livraisons. 

(3)  Lucas  Championnière,  thèse,  Paris,  1870. 
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ait  le  droit  de  les  considérer  comme  des  lymphatiques  ; il  faut  encore  qu’ils 
aboutissent,  en  dernière  analyse,  à des  ganglions  lymphatiques,  ou  au  canal 
thoracique  lui-même. 

Malgré  les  erreurs  que  je  signale,  l’angioieucitc  puerpérale  ne  doit  pas  être 
rayée  du  cadre  nosologique;  sa  réalité,  dans  certains  cas,  est  indiscutable.  On 
ne  concevrait  pas,  même  à priori,  qu’il  en  fût  autrement,  et  qu’un  poison, 
comme  le  poison  puerpéral,  qui  pénètre  tous  les  tissus,  et  qui  a,  comme  nous 
le  savons,  une  si  grande  affinité  pour  le  système  vasculaire  veineux,  respectât 
le  système  lymphatique  qui  n’est,  en  définitive,  qu’un  département  de  ce 
dernier. 

Anatomie  pathologique.  — Avant  de  faire  connaître  les  altérations  cadavé- 
riques, rappelons  les  caractères  des  lymphatiques  utérins  â l’état  normal. 

Bien  étudiés  par  Cruikshanck  et  Mascagni,  ces  vaisseaux  ont  été,  do  la  part 
de  Lucas  Championnière,  ll'ôbjet  de  recherches  spéciales  consignées  dans  sa 
thèse  inaugurale  (1).  Nés  à la  fois  du  tissu  musculaire  et  de  la  surface  muqueuse 
de  l’utérus,  les  lymphatiques  de  cet  organe  vont  former  sur  ses  parties  laté- 
rales des  trônes  qui  Se  portent,  les  uns  aux  ligaments  larges,  puis  aux  gan- 
glions iliaques,  les  autres  aux  ganglions  lombaires,  en  suivant  les  vaisseaux 
utéro-ovariens,  d’autres  aux  ganglions  hypogastriques  et  sacrés.  Cruveilhier 
ajoute  à ces  aboutissants  du  système  lymphatique  pelvien  le  ganglion  obtu- 
rateur. 

Suivant  Lucas  Chanipionnièrc,  les  lymphatiques  du  col  utérin  se  réunis- 
sent en  vaisseaux  plus  ou  moins  gros  à l’union  du  corps  et  du  col,  émergent 
à ce  niveau  dans  le  tissu  cellulaü-e  latéral,  et  rencontrent  immédiatement  un 
ou  plusieurs  petits  ganglions  qui  no  seraient  pas  constants.  L’auteur  a fait 
dessiner  dans  sa  thèse  un  de  ces  ganglions  qui  siège  à l’union  du  corps  avec 
le  col,  et  sur  sa  partie  latérale,  immédiatement  au-dessus  du  cul-de-sac 
vaginal  correspondant. 

Los  lymphatiques  les  plus  volumineux  gagnent  la  face  soüs-péritonéalo  du 
ligament  large,  puis  acCOnipagnent  dans  leur  trajet  les  vaisseaux  utéro-ova- 
riens, autour  desquels  ils  rencontrent  des  ganglions.  En  avant  les  lympha- 
tiques sont  moins  apparents. 

Les  lymphatiques  du  corps  ont  une  disposition  qui  varie  comme  l’insertion 
placentaire.  Cette  insertion  se  fait-elle  à la  partie  antérieure,  les  lympha- 
tiques sous-séreux  do  la  face  antérieure  de  l’utérus  sont  plus  développés  (Lucas). 

Des  parois  utérines  les  lymphatiques  du  corps  se  dirigent  vers  sa  surface 
externe  et  de  lâ  vers  ses  angles.  Us  sont  dans  ce  trajet  sous-péritonéaux  ou 
séparés  de  la  séreuse  par  une  mince  couche  de  tissu  musculaire.  A partir  des 
angles  ils  vont  se  perdre  dans  le  ligament  large,  en  arrière  et  au-dessous  de 
la  trompe,  entre  la  trompe  et  le  ligament  rond,  mais  surtout  au-dessous  de 


(1)  Lucas  Championnière,  loc,  cil.,  p.  12 
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l’ovaire  et  de  la  trompe.  Le  plan  profond  des  lymphatiques  du  coi-ps  de 
l’utérus  no  se  voit  bien  que  sur  une  coupe  perpendiculaire  de  l’un  des  angles 

utérins. 

La  figure  suivante,  empruntée  à la  thèse  de  Lucâs  Championmere,  repré- 
sente le  ganglion  cervico-lateral  décrit  par  cet  auteur. 


Fig.  9. 

L’inflammation  des  vaisseaux  lymphatiques  chez  les  femmes  en  couches  a 
pour  foyer  habituel  l’utérus,  ses  angles  et  ses  bords,  et  c’est  de  là  qu’on  la 
voit  s’irradier  et  affecter  successivement  pour  siège  les  ligaments  larges,  le 
ti'ajet  des  vaisseaux  utéro-ovariens,  les  parties  latérales  du  bassin,  les  côtés 
de  la  colonne  vertébrale,  et  s’étendre  ainsi  jusqu’au  canal  thoracique.  Nous 
étudierons  l’angioleucite  puerpérale  dans  ces  différentes  régions,  mais  nous 
nous  attacherons  surtout  à l’étude  de  l’angioleucite  utérine,  que  l’on  peut 
considérer  comme  le  type  et  le  point  de  départ  le  plus  ordinaire  de  la  maladie. 


AngtoieiicUc  utérine.  — Les  auteurs  auxquels  nous  devons  les  premières 
descriptions  de  l’angiolcucite  utérine  (Danyau,  Nonat,  Tonnclé,  Botrel),  avaient 
désigné  les  angles  et  les  bords  de  l’organe  comme  étant  les  lieux  d’élection 
de  la  maladie.  Lucas  Championnière,  pénétrant  plus  avant  dans  cette  étude, 
signale  1 union  du  col  avec  le  corps,  et  la  partie  du  coi’ps  qui  correspond  à 
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1 insertion  placentaire  comme  étant  très-souvent  aussi  le  siège  de  l’angiolcu- 
cile  utérine.  Ce  dernier  auteur  prétend  avoir  maintes  lois  diagnostiqué  le  point 
précis  de  1 insertion  placentaire  préalablement  à la  section  de  l’organe,  par  le 
seul  lait  de  l’ectasie  purulente  des  lymphatiques  sur  une  portion  déterminée 
du  corps  de  l’utérus. 

Faisons  connaître  tout  d’abord  les  caractères  anatomiques  de  l’inflammation 
des  lymphatiques  utérins. 

Sur  la  foi  de  Tonnelé,  un  grand  nombre  d’auteurs  ont  al'firmé  que  les 
lymphatiques  enflammés  se  reconnaissent  à la  ténuité  de  leurs  parois.  Le 
fait  n’est  pas  parfaitement  exact,  ou  du  moins  il  est  loin  d’être  constant. 
Souvent,  en  effet,  les  parois  vasculaii'es  ont  subi  un  épaississement  notable. 
Au  lieu  d’être  minces  et  pellucides,  elles  sont  devenues  opaques;  coupées  en 
travers,  elles  ne  s’affaissent  pas  ou  s’atfaissent  moins  complètement,  ce  qui 
peut  tenir  à l’induration  hypertrophique  du  tissu  ambiant  auquel  elles 
adhèrent,  mais  ce  qui  tient  surtout  à l’état  d’artérialisation  du  vaisseau.  Dans 
quelques  cas,  le  tissu  du  vaisseau  se  laisse  déchirer  et  cède  à la  plus  légère 
traction. 

Considérés  par  leur  surface  externe,  les  lymphatiques  se  montrent  habi- 
tuellement sous  la  forme  de  traînées  jaunâtres;  par  leur  surface  interne  au 
contraire,  ils  apparaissent  presque  toujours  blancs  et  brillants.  Quelquefois 
cependant  ils  sont  injectés,  hypérémiés  (Duplay).  La  tunique  interne  a été 
vue  par  Tonnelé,  inégale,  épaissie,  d’une  teinte  terne  ou  jaunâtre. 

Un  des  meilleurs  caractères  à l’aide  desquels  on  puisse  reconnaître  les 
lymphatiques  dilatés,  c’est  leur  développement  ampullaire  et  moniliforme. 
Ces  renflements  sont  dus  à dos  ectasies  purulentes,  mais  ils  correspondent 
parfois  aussi  à la  présence  des  valvules  que  l’on  voit  souvent  disposées  assez 
régulièrement  à la  surface  interne  du  vaisseau.  Ces  dilatations  peuvent  avoir 
le  volume  d’un  gros  pois,  d’une  noisette,  d’un  haiicot;  elles  sont  communé- 
ment allongées,  fusiformes.  Les  lymphatiques  enflammés  se  font  en  outre 
remarquer  par  les  flexuosités  qu’ils  décrivent. 

La  matière  contenue  dans  les  lymphatiques  enflammés  peut  être  à l’état 
solide  ou  à l’état  liquide. 

Dans  le  premier  cas  il  s’agit  d’une  concrétion  fibrineuse  de  couleur  blanc 
jaunâtre  qui  n’a  du  pus  que  l’apparence.  Suivant  Virchow,  ce  serait  de  la 
lymphe  coagulée,  d’où  résulterait  une  thrombose  lymphatique  en  tout  point 
analogue  à la  thrombose  veineuse.  Cette  lymphe  se  coagulerait  primitivement 
dans  les  lymphatiques  comme  le  sang  dans  les  veines,  et  subirait  les  mêmes 
métamorphoses  régressives  que  le  caillot  veineux.  L’inflammation  des  parois 
vasculaires  serait  aussi,  non  pas  primitive,  mais  consécutive.  Quoiqu’on  puisse 
penser  de  cette  question  de  doctrine,  il  est  constant  que  la  substance  contenue 
dans  les  lymphatiques  présente,  dans  cet  état  de  solidité,  les  caractères  de  la 
fibrine  en  voie  de  dégénérescence  graisseuse. 

Lorsqu’il  est  liquide,  le  contenu  des  lymphatiques  phlogosés  n’est  autre 
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chose  qu’un  pus  épais,  crémeux,  jaunâtre,  ou  tout  au  moins  qu’une  mafière 

fluide  ayant  toutes  les  apparences  du  pus. 

La  fleure  suivante  nous  montre  la  surface  externe  d’un  utérus  en  partie 
dépouillé  par  arrachement  de  la  tunique  péritonéale,  et  qui  laisse  voir  des 
lymphatiques  dilatés  par  le  pus  avec  leurs  étranglements,  leurs  dilatations  et 
leurs  flexuosités. 


Fig;.  tO. 


De  la  dilatation  purulente  des  lymphatiques  aux  abcès  de  l’utérus  il  n’y  a 
qu’une  fc^ible  distance.  Tout  d’abord  le  vaisseau  oblitéré  en  deux  points 
rapprochés  appaniit  bosselé,  distendu,  déformé  par  le  pus,  et  formant  une 
ampoule  plus  ou  moins  volumineuse.  Puis  la  bosselure  primitive  grossit, 
s’enkyste,  s’isole,  et  son  origine  ne  peut  être  reconnue  que  par  une  dissection 
minutieuse  et  attentive.  Le  plus  souvent  même  on  ne  retrouve  plus  au  milieu 
des  tissus  refoulés  par  le  sac  purulent  les  extrémités  du  vaisseau  dont  ce  sac 
n’était  qu’une  dépendance.  Ce  n’est  qu’à  certains  indices  qu’on  peut,  non 
pas  reconnaître,  mais  suspecter  la  provenance  anatomique  de  l’abcès.  S’il 
s’agit  de  la  distension  purulente  d’un  lymphatique,  les  parois  du  foyer  sont 
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lisse*  et  ont  l’appai’ence  des  parois  vasculaires;  elles  sont  quelquefois  pourvues 
de  valvules;  la  collection  est  plutôt  sous-péritonéale  qu’intra-musculaii’c;  elle 
siège  aux  angles  de  l’utérus  ou  sur  ses  bords,  plus  rarement  sur  l’une  des 
faces  antérieure  ou  postérieure.  Ces  présomptions  s’élèvent  presque  à la 
hauteur  d’une  certitude  quand  il  y a des  lymphatiques  purulents  dans  le 
voisinage  et  des  ganglions  pelviens  suppurés. 

Le  tissu  cellulaire  qui  entoure  les  lymphatiques  suppurés  est  rarement 
intact.  Il  est  presque  toujours  enflammé  : ici  injecté  ou  ecchymosé,  là  inliltré 
de  lymphe  ou  de  pus;  quelquefois  épaissi  et  comme  lardacé.  Cette  sorte  de 
sclérose  du  tissu  connectif  s’observe  particulièrement  sur  les  parties  latérales 
de  l’utérus,  au  niveau  de  l’insertion  du  ligament  large,  au  voisinage  de  l’un 
des  culs-de-sac  du  vagin.  Elle  m’a  paru  se  rapporter,  comme  l’inflammation 
hypertrophique  du  ligament  large,  aux  cas  dans  lesquels  la  maladie,  au  lieu 
d’être  rapide  dans  sa  marche,  affecte  des  allui’es  subaigucs,  presque  chro- 
niques. 

Ainsi  que  l’avait  déjà  noté  Tonnelé,  les  vaisseaux  lymphatiques  devenus 
superficiels  avoisinent  souvent  les  vaisseaux  sanguins,  y sont  même  parfois 
comme  accolés,  et  l’on  peut  les  suivre  longtemps  sans  constater  aucune  anasto- 
mose avec  les  veines  qu’ils  accompagnent. 

Lorsque  les  lymphatiques  malades  sont  sous-péritonéaux,  la  portion  de 
séreuse  qui  est  en  contact  avec  eux  prend  presque  toujours  part  à leur  état 
inflammatoire,  et  se  recouvre  d’une  fausse  membrane  plus  ou  moins  épaisse, 
qu’on  ne  retrouve  pas  ailleurs.  « Cette  disposition  est  si  constante  et  si 
manifeste,  dit  Lucas  Championnière,  que,  quand  je  suis  en  quête  de  lym- 
phatiques enflammés  sur  un  utérus,  je  cherche  à sa  surface,  en  allant  du 
centre  vers  les  angles,  les  points  où  je  rencontre  des  fausses  membranes;  je 
gratte  celles-ci  légèrement  avec  le  tranchant  du  scalpel,  et  au-dessous  je 
trouve  souvent  un  lymphatique  purulent  faisant  quelque  saillie,  ou  bien  une 
simple  traînée  jaunâtre  qui  indique  un  vaisseau  (1).  » 

Un  autre  point  important  signalé  par  l’auteur  que  nous  venons  de  citer, 
c’est  le  siège  de  prédilection  de  la  lymphangite  utérine  au  niveau  de  l’inser- 
tion placentaire.  Lucas  Championnière  a pu,  en  examinant  un  utérus  atteint 
de  lymphangite,  annoncer  immédiatement  l’insertion  placentaire  en  avant. 
« Le  grand  nombre  des  vaisseaux  apparents  rendait,  ajoute-t-il,  le  fait  indubi- 
table (2).  )) 

En  injectant  au  mercure  quelques  utérus  atteints  de  lymphangite,  Lucas 
Championnière  a pu  mettre  en  évidence  des  vaisseaux  lymphatiques  enflam- 
més qui  ne  faisaient  aucune  saillie  à la  surface  de  l’organe  et  ne  se  laissaient 
soupçonner  que  par  une  traînée  jaunâtre.  Le  mercure  est  souvent  arrêté  soit 


(1)  Lucas  Championnière,  Thèse  sur  la  lymphangite  utérine.  Paris,  1870,  p.  22. 

(2)  Lucas  Championnière,  loc.  cit,,  p.  14. 
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par  les  concrétions  qui  oblitèrent  le  vaisseau,  soit,  paraîl-il,  par  les  valvules 
dont  il  est  pourvu. 

L'eiigorgeinent  du  ganglion  utérin  chez  les  accouchées  atteintes  de  lym- 
phangite utérine,  ne  paraît  pas  être  un  fait  très-fi'équent;  car  sur  huit  obser- 
vations rapportées  par  Lucas  Championnière  qui  a décrit  et'fait  dessiner  ce 
ganglion,  je  ne  la  trouve  mentionnée  que  deux  fois  (obs.  5 et  8). 

AntfSolcucite  pelvi-altdominale  — Je  décrirai  SOUS  CG  nom  la  variété  d’an- 
gioleucite  puerpérale,  qui,  partie  des  angles  et  des  bords  de  l’utérus,  s’étend 
aux  lymphatiques  du  ligament  large  et  surtout  à ceux  qui  accompagnent  les 
vaisseaux  utéro-ovariens,  aboutit  aux  ganglions  lombaires,  et  même,  remon- 
tant dans  l’abdomen,  a pu  être  suivie  jusqu’au  réservoir  de  Pecquet. 

Il  est  rare  en  effet  que  la  lymphangite  puerpérale  reste  limitée  aux  parties 
latérales  de  l’utérus;  elle  envahit  très-communément  le  ligament  large.  C’est 
cette  forme  de  lymphangite  qui  a été  particulièrement  observée  et  décrite  par 
Danyau,  Nouât,  Botrel,  etc.  Voici  comment  Danyau  s’exprime  à ce  sujet  : 

« Dans  les  ligaments  larges,  les  lymphatiques  forment  plusieurs  branches 
accolées,  quelquefois  distendues  au  point  d’égaler  le  Volume  d’un  tuyau  de 
plume  à écrire,  qui,  jointes  aux  vaisseaux  lymphatiques  venant  de  l’ovaire, 
se  réunissent  en  deux  ou  trois  troncs  moniliformes,  montant  autour  des 
veines  ovariques  jusqu’aux  ganglions  lombaires.  Ceux-ci  sont  quelquefois  plus 
rouges  que  dans  l’état  naturel;  plus  souvent,  ils  sont  grisâtres,  mous  et 
paraissent  infiltrés  de  pus  (1).  » 

« Au  milieu  des  ligaments  larges,  dit  Nouât,  les  lymphatiques  offrent  de 
nombreuses  sinuosités  et  des  rentlements  fort  remarquables  de  distance  en 
distance  ; leurs  subdivisions  vont  en  augmentant  à mesure  qu’ils  se  rappro- 
chent de  la  matrice  (2).  » 

Suivant  Tonnelé,  c’est  sur  les  bords  de  l'utérus  et  dans  l’épaisseur  de  l’uté- 
rus, qu’on  rencontre  le  plus  souvent  les  lymphatiques  suppurés  (3). 

Sur  la  lymphangite  des  annexes,  Duplay  s'exprime  en  ces  termes  : « D’au- 
tres fois  les  lymphatiques  gagnent  les  ligaments  larges,  s’enlaçant  aux  troncs 
des  veines  utérines  ou  des  veines  ovariques,  s’anastomosant  avec  do  nouveaux 
lymphatiques  qui  proviennent  des  ovaires  et  des  trompes.  Souvent  on  les  voit 
lenionter  autour  du  tronc  principal  des  veines  ovariques,  puisse  jeter  dans 
les  ganglions  lombaires  où  ils  arrivent  ordinairement  divisés  en  un  grand 
nombre  de  radicules.  Les  ganglions  dans  lesquels  pénètrent  les  lymphatiques 
ainsi  remplis  de  pus,  présentent  des  états  divers  : simple  rougeur,  tuméfac- 
tion assez  prononcée,  d autres  fois  v^éritable  infiltration  purulente.  Alors  leur 
consistance  est  diminuée  et  ils  s’écrasent  facilement  .sous  la  pression  des  doigts. 

(1)  Danyau,  Méirite  gangréneuse,  thèse,  Paris,  1829,  p.  14. 

(2)  Nonat,  De  la  métro-péritonite,  tlièse,  Paris,  1832,  p.  13. 

(3)  Tonnelé,  Fièvres  puerpérales  {Arch.,  1830,  l'o  série,  t.  XXII,  p.  356). 
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Lorsque  la  lyniphangilo  est  au  complet,  on  trouve  de  la  lymphe  purulente 
ou  du  pus  en  nature  dans  le  canal  thoracique  lui-même  (1).  « 

Les  citations  <[ui  précèdent,  nous  donnent  une  idée  exacte  et  à peu  près 
complète  de  la  lymphangite  des  annexes.  Voici  le  résumé  de  ses  caractères 
principaux  : 

Des  parties  latérales  de  l’utérus  se  séparent  un  certain  nombre  de  vaisseaux 
lymphatiques  qui  se  distribuent  dans  l’épaisseur  du  ligament  large,  mais  se 
portent  surtout  dans  la  direction  des  trompes  et  des  ovaires,  s’accolant  volon- 
tiers aux  veines  utéro-ovariennes.  Superficiellement  placés  sous  le  péritoine  à 
ti-avers  lequel  ils  se  dessinent  en  formant  des  traînées  blanchâtres  ou  jaunà- 
ti-es,  les  lymphatiques  malades  présentent  un  volume  variable,  mais  qui  ne 
dépasse  pas  celui  d’une  plume  à écrire,  l’aspect  moniliforme,  et  presque  tou- 
jours un  état  d’induration  qui  ne  permet'pas  aux  parois  sectionnées  de  s’affais- 
ser; àrintérieurun  pusjaunàtre,  épais  et  crémeux,  sansmélange  desang, ondes 
concrétions  fibrineuses  jaunâtres  qui  résistent  à la  pression  des  doigts.  Ces 
vaisseaux  peuvent  être  suivis  par  une  dissection,  laborieuse  et  attentive  jus- 
qu’aux ganglions  situés  sur  les  parties  latérales  du  bassin,  et  plus  souvent  en- 
core jusqu’aux  ganglions  lombaires  que  l’on  trouve,  en  pareil  cas,  injectés, 
tuméfiés,  ramollis  ou  infiltrés  de  pus. 

Doux  observations  de  Tonnelé  prouvent  que  les  lymphatiques  suppurés 
fiboulissent  parfois  au  canal  thoracique  atteint  lui-même  de  phlogose  et  de 
suppuration.  Velpeau,  dans  son  mémoire  sur  la  phlegmatia  alba  doleiis,  a rap- 
porté^également  un  cas  de  .suppuration  du  réservoir  de  Pecquet,  suppuration 
consécutive  à une  lymphangite  puerpérale.  Nonat  a été  témoin  d’un  fait  sem- 
blable, mais  il  n’a  pas  fait  connaître  l’observation. 

Sur  une  accouchée  qui  avait  présenté  â l’autopsie  un  épanchement  dans 
l’épaisseur  des  ligaments  larges,  Robert  Lee  a constaté  de  chaque  côté  de 
gros  et  nombreux  lymphatiques,  remontant  le  long  des  vaisseaux  sperma- 
tiques vers  le  réservoir  de  Pecquet  qui  était  extraordinairement  distendu. 
Tous  ces  vaisseaux  et  le  réservoir  lui-même  étaient  remplis  de  pus.  Celui 
qui  était  contenu  dans  le  réservoir  était  mélangé  de  lymphe;  il  paraissait 
plus  concret.  Les  parois  des  vaisseaux  étaient  plus  épaisses  et  plus  résis- 
tantes (2). 

Botrel  a vu  dans  un  cas  de  lymphangite  puerpérale  un  lymphatique  dilaté, 
parti  des  ganglions  lombaires  ramollis,  croiser  à angle  aigu  la  veine  cave  et 
SC  perdre  sur  la  partie  postérieure  de  la  veine  porte  à une  petite  distance  du 
foie  (3).  Dans  un  autre  cas  observé  par  le  même  auteur,  un  lymphatique 
suppuré  provenant  des  ganglions  lombaires  ^flcxucux  remontait  le  long  de 

(1)  Duplay,  Méirile  puerpérale  {Archives,  1835,  2“  série,  t.  Vit,  p.  3iâ). 

(2)  Churchill,  Mal.  des  femmes,  Irad.  franç.,  p.  1020. 

(3)  Botrel,  Mém.  sur  l’aiujioleuc.  puerp.  {Arch.,  1845,  4®  série,  t.  VII,  obs.  3, 
p.  429). 
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la  colonne  vertébrale  pour  aller  se  jeter  dans  la  racine  de  la  grande  veine 
azygos  (1). 

Parmi  les  concomitances  possibles  de  la  lymphangite  pueipérale,  on  a cité 
avec  raison , la  métrite,  la  phlébite  utérine  ou  pelvienne,  le  phlegmon  du 
ligament  large,  l’ovarite,  la  salpingite,  la  péritonite  partielle  ou  généralisée, 
et  chaque  auteur  s’est  efforcé,  suivant  les  cas  ou  les  épidémies  dont  il  avait 
été  témoin,  d’élever  l’une  ou  l’autre  de  ces  diverses  complications  à la  hau- 
teur d’une  concomitance  nécessaire.  Mais  ces  différentes  manières  de  voir, 
beaucoup  trop  exclusives,  parce  qu’elles  ne  s’appuyaient  que  sur  un  nombre 
limité  de  cas,  ont  été  infirmées  par  des  observations  ultérieures,  comme  on 
le  verra  plus  tard  quand  nous  parlerons  de  la  nature  de  la  maladie. 

Il  n’y  a de  bien  démontré  qu’une  chose,  c’est  que  la  lymphangite  est, 
comme  la  métrite,  la  phlébite,  la  péritonite,  etc.,  une  des  expressions  possi- 
bles de  l’empoisonnement  puerpéral,  quelle  peut  escorter  ces  différentes 
affections  ou  en  êire  escortée,  mais  qu’elle  n’a  besoin  du  concours  exclusif 
d’aucune  d’entre  elles  pour  se  produire. 

Symptômes.  — S’il  est  anatomiquement  difficile,  même  pour  les  praticiens 
les  plus  exercés,  de  distinguer  sur  le  cadavi’e  la  lymphangite  puerpérale  des 
affections  avec  lesquelles  on  pourrait  la  confondre,  telles  que  la  phlébite,  à 
plus  forte  raison  éprouvera-t-on  sur  le  vivant  de  grandes  difficultés  pour  dé- 
mêler parmi  les  phénomènes  généraux  et  locaux  de  la  maladie,  ceux  qui 
relèvent  de  la  lymphangite  et  ceux  qui  ressortissent  à l’une  quelconque  de  ses 
concomitances  pathologiques. 

Des  rares  observations  dans  lesquelles  la  lymphangite  puerpérale  s’est  pro- 
duite seule  et  indépendamment  de  toute  complication,  il  résulte  que  les  phé- 
nomènes généraux  sont  identiquement  les  mêmes  qu’on  observe  dans  les 
manifestations  graves  de  l’empoisonnement  puerpéral  : frissons,  fièvre  intense, 
céphalalgie,  rougeur  de  la  face,  vomissements  bilieux,  diarrhée  verdâtre, 
altération  des  traits,  agitation,  insomnie,  loquacité,  délire,  etc.  L’observation 
rapportée  par  Cruveilhier  dans  son  Anatomie  'pathologique  (2)  fournirait  au 
besoin  un  spécimen  des  symptômes  généraux  qu’on  peut  rencontrer  dans  la 
lymphangite  puerpérale.  Or,  il  est  aisé  de  voir  qu’il  n’y  a là  rien  de  spécial  à 
cette  maladie.  La  phlébite,  la  péritonite,  la  métrite  purulente  du  ligament 
large,  etc.,  sont  susceptibles  de  développer  le  même  ensemble  de  phéno- 
mènes généraux.  Mais,  encore  bien  que  ces  symptômes  n’aient  rien  de  carac- 
téristique, il  n’est  pas  moins  utile  de  savoir  qu’ils  peuvent  être  la  conséquence 
de  la  lésion  angioleuci tique.  Car,  dans  un  cas  déterminé,  si  cette  dernière 
n est  pas  clairement  démontrée  par  leur  apparition,  ce  sera  du  moins  qu  "“Ique 
chose  de  savoir  qu’ils  ne  sont  pas  incompatibles  avec  la  lymphangite. 

Malgré  les  cfiorts  tentés  jusqu’à  ce  jour  pour  débrouiller  la  symptomatolo- 

(1)  Botrel,  /oc.  dL,obs.  6,  p.  440. 

(2)  CT\i\e\MeT,  Anatomie  pathologique,  13®  livraison,  p.  5. 

HERVIEUX.  Kl 
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gie  de  l’angioleucite  puerpérale,  les  phénomènes  locaux  ne  sont  guère  mieux 
caractérisés  que  les  phénomènes  généraux. 

Dans  sa  thèse  inaugurale  sur  la  lymphangite  utérine,  Lucas  Championnière 
a essayé  de  bien  définir  la  douleur  locale  qui  accompagne  cette  affection.  Il  , 

assigne  pour  caractères  principaux  à ce  symptôme  : 1“  de  ne  pas  se  pro-  i 

duire,  comme  dans  les  tranchées  utérines  consécutives  à l’accouchement,  sur 
le  milieu  du  corps  de  l’utérus,  mais  sur  ses  parties  latérales  ; 2“  de  se  manifester 
par  une  pression  exercée  sur  l’angle  de  l’utérus  et  ses  annexes;  3®  d’être 
provoquée  par  la  pression  du  doigt  sur  le  cul-de-sac  vaginal  latéral  ; U°  de 
pouvoir  se  dissiper,  mais,  lorsque  la  douleur  persiste,  d’annoncer  une  com- 
plication plus  ou  moins  grave;  5®  de  servir  de  préface  aux  accidents  périto- 
nitiques  les  plus  redoutables  comme  les  plus  bénins  (1). 

Il  suffit  d’avoir  observé  pendant  un  certain  temps  dans  un  service  de 
femmes  en  couches,  pour  reconnaître  que  ces  caractères  de  la  douleur  locale 
ne  sont  point  spéciaux  à la  lymphangite.  On  pourrait  les  revendiquer  à tout 
aussi  bon  droit  pour  la  phlébite  des  parties  latérales  de  l’utérus,  pour  cer- 
taines péritonites  pelviennes  à marche  subaiguc,  pour  le  phlegmon  du  liga- 
ment large  à son  début. 

La  tuméfaction  et  la  sensibilité  de  l’hypogastre  qu’on  trouve  notées  assez 
fréquemment  dans  les  observations  de  lymphangite  puerpérale  n’ont  pas  une 
valeur  sémiotique  plus  positive,  et  d’ailleurs  ces  phénomènes  locaux  peuvent 
manquer. 

Le  chapitre  de  la  symptomatologie  locale  est  donc  tout  entier  à faire  dans 
l’angioleucite  des  femmes  en  couches.  Une  pourra  être  écrit,  ainsique  l’a  fait 
remarquer  Bouillaud  dans  son  article  Lymphangite  du  Dictionnaire  de  médecine 
et  de  chirurgie  pratiques,  qu’ autant  que  l’on  sera  en  possession  d’un  nombre 
suffisant  de  faits  où  la  maladie  aura  été  observée  isolée  et  indépendante  de 
toute  autre  affection  puerpérale.  Or  ces  cas  sont  très-rares,  et,  fussent-ils 
plus  nombreux,  je  doute  qu’on  parvienne  à débrouiller  par  la  sémiotique  ce 
qu’on  a bien  delà  peine  à reconnaître  cadavériquement  parlant. 

L’observation  suivante,  recueillie  par  mon  ancien  interne  Fouilloux,  don- 
nera un  aperçu  de  la  lymphangite  puerpérale,  au  point  de  vue  des  lésions 
qui  la  caractérisent  et  qui  peuvent  l’accompagner  aussi  bien  que  de  son  ex- 
pression symptomatique. 

Obs.  g.  — Métro-péritonite.  — Phlébite  et  lymphangite. 

Fille  Marteret,  vingt-six  ans,  primipare,  domestique.  A Paris  depuis  cinq 
ans.  Entre  à la  Maternité  le  lU  août  1869  ; accouche  naturellement  le  29 
d’un  enfant  pesant  2750  grammes. 

30  août.  — Frisson  intense  à onze  heures  du  matin,  suivi  de  nausées  et  de 
vomissements. 

(1)  Lucas  Championnière,  Lymphangite  utérine,  thèse,  Paris,  1870,  p.  38. 
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Soir.  Langue  humide,  saburrale  ; utérus  volumineux,  à deux  travers  de 
doigt  au-dessous  de  l’ombilic,  dur,  douloureux  à la  pression  ; pas  de  garde- 
robes  depuis  l’accouchement.  Pouls  à 100,  respiration  à 32,  température  de 
l’aisselle  droite,  38®,5.  Ipéca,  ventouses  scariflées. 

31.  Bourdonnements  d’oreilles,  demi-surdité.  Langue  rouge,  dépouillée,  un 
peu  sèche;  soif  vive,  ventre  douloureux,  utérus  moins  sensible  à la  pression. 
Peau  chaude  et  sèche;  pouls  à 120,  respiration  à 32,  température  axillaire 
droite  37“,2.  Vésicatoire  abdominal. 

Soir.  Douleurs  abdominales;  pouls  à lOZi,  respiration  à 32,  température  axil- 
laire droite  UO. 

1"  septembre,  matin.  — Langue  rouge  et  saburrale;  huit  garderobes  li- 
quides pendant  la  nuit.  Pouls  92,  respiration  2h,  température  axillaire 
37°,2.  Sulfate  de  quinine,  1 gramme. 

Soir.  A trois  heures  et  demie,  frisson  d’un  quart  d’heure,  avec  claquement 
de  dents.  Lochies  séreuses  chocolat,  un  peu  fétides.  Peau  chaude  et  moite. 
Pouls  120,  respiration  42,  température  axillaire  droite  40“,2.  Injections  intra- 
utérines,  lavement  laudanisé. 

2.  Langue  saburrale,  ventre  toujours  très-douloureux,  diarrhée  abondante, 
bourdonnements  d’oreilles.  Pouls  92,  respiration  24,  température  axillaire 
droite  37“,4.  Injections  intra-utérines,  lavement  laudanisé. 

Soir.  La  diarrhée  persiste  ; langue  sèche,  rouge,  fendillée  ; lochies  séreuses, 
abondantes,  chocolat.  Face  très-rouge,  léger  frisson  dans  la  soirée.  Pouls  lOfi, 
respiratio»  32,  température  axillaire  droite  40  degrés. 

3.  Diarrhée  moins  abondante;  fétidité  du  liquide  qui  revient  peu’  la  sonde 
intra-utérine.  Pouls  80,  respiration  32,  température  axillaire  droite  3 7“,3. 
Sulfate  de  quinine,  injections  intra-utérines. 

Soir.  Langue  très-sèche,  face  congestionnée,  peau  aride.  Pouls  96,  tempé- 
rature axillaire  droite  40  degrés. 

4.  La  diarrhée  a cessé;  douleurs  vives  dans  le  bas-ventre,  peau  sèche. 
Pouls  104,  respiration  36,  température  axillaire  droite  40®,3. 

Soir.  Pouls  120,  respiration  36,  température  axillaire  droite  40“,3. 

5.  Langue  moins  sèche  et  moins  rouge,  diarrhée.  L’utérus  forme  encore 
au-dessus  de  la  symphyse  pubienne  une  masse  dure  et  douloureuse.  Pouls  92, 
respiration  28,  température  axillaire  droite  38°,5.  Sulfate  de  quinine  1 gramme; 
injection  intra-utérine.  Le  liquide  qui  revient  par  la  sonde  intra-utérine  ne 
ramène  que  quelques  détritus  membraneux  et  des  flocons  de  muco-pus. 

Soir.  Pouls  96,  respiration  36,  température  axillaire  droite  38®,5. 

6.  Irisson  et  vomissements  à la  suite  d’une  injection.  Langue  sèche, 
Pouls  108,  respiration  32,  température  axillaire  droite  40  degrés. 

Soir,  Pouls  100,  respiration  32,  température  axillaire  droite  38°,4. 

7.  Langue  plus  humide.  Pouls  100,  respiration  36,  température  axillaire 
dioite  39.  Sulfate  de  quinine,  1 gramme;  injections  intra-utérines. 

Soii . Immédiatement  après  1 injection  qui  a été  faite  à trois  heures,  frisson 
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intense  d’un  quart  d’heure  avec  claquement  de  dents  et  tremblement  des 
membres,  puis  chaleur  intense,  soif  vive,  nausées  et  sueurs.  Pouls  à 108, 
respiration  36,  température  axillaire  droite  ZiO  degrés. 

8.  Pouls  84,  respiration  32,  température  axillaire  droite  38.  Sulfate  de  qui- 
nine, injection  intra-utérine. 

Dans  la  soirée,  bouffées  de  chaleur,  suivies  de  sueurs.  Diarrhée.  Surdité 
persistante.  La  malade  urine  involontairement.  Pouls  88,  respiration  32,  tem- 
pérature axillaire  droite  39  degrés. 

9.  Pouls  92,  respiration  28,  température  axillaire  droite  39'’,2. 

Soir.  Pouls  100,  respiration  32,  température  axillaire  droite  39",6. 

10.  Pouls  104,  respiration  32,  température  axillaire  droite  39'’,6. 

Soir.  Pouls  104,  respiration  36,  température  axillaire  droite  40  degrés.  Urines 
involontaires.  Plaintes  continuelles,  érythème  des  fesses. 

11.  Pommettes  trcs-rouges  ; lèvres  sèches,  fuligineuses;  langue  rouge,  sèche, 
rugueuse,  soif  ardente,  douleurs  dans  les  hanches,  eschare  noirâtre  de  la  di- 
mension d’une  pièce  de  deux  francs  sur  la  fesse  gauche.  Peau  brûlante  et 
aride.  Pouls  120,  respiration  40,  température  axillaire  droite  41  degrés. 

Soir.  Pouls  136,  respiration  32,  température  axillaire  droite  40“,8.  Pom- 
mettes très-colorées;  il  y avait  eu  à midi  un  frisson  d’une  demi-heure,  très- 
intense,  avec  claquement  de  dents.  Érythème  très- douloureux  de  la  région 
fessière,  œdème  des  extrémités.  Langue  sèche  et  rugueuse,  papilles  linguales 
saillantes,  d’un  rouge  vif;  lèvres  fuligineuses.  Bruit  de  souffle  à la  base  du 
cœur.  Râles  sous-crépitants  à la  base  du  poumon  droit.  Expectoration  difficile 
de  crachats  tenaces  et  adhérents  au  vase. 

12.  Dyspnée,  abattement  profond.  Urine  non  albumineuse.  Météorisme  consi- 
dérable refoulant  en  haut  le  diaphragme,  mais  indolence  du  ventre.  Pouls 
à 136,  respiration  38,  température  axillaire  droite  40°, 4.  Potion  de  Todd. 

Soir.  Coma,  stertor.  Pouls  160,  respiration  40,  température  axillaire 
droite  41  degrés. 

13.  Mort  à une  heure  du  matin. 

Autopsie.  — Infiltration  séreuse  généralisée,  très-prononcée,  suidout  aux 
membres  inférieurs,  où  elle  rend  la  peau  presque  transparente.  Les  tégu- 
ments de  la  fesse  gauche  sont  infiltrés  et  d’un  noir  ecchymotique.  En  les  in- 
cisant, on  pénètre  dans  un  tissu  cellulaire  épaissi,  lardacé,  puis,  plus  profon- 
dément, on  arrive  sur  un  foyer  séro-purulent.  La  jambe  et  la  cuisse  gauches 
sont  plus  œdématiés  que  le  membre  inférieur  droit. 

En  poursuivant  la  dissection  de  la  région  fessière  gauche,  on  est  conduit  sur 
une  masse  putrilagineuse,  mélange  informe  de  pus,  de  sang  et  de  sérosité, 
sans  limites  bien  déterminées.  La  peau  et  le  tissu  cellulaire  de  la  région 
externe  de  la  cuisse  gauche  sont  imprégnés  d’une  sérosité  rougeâtre.  On  dirait 
que  ces  tissus  ont  subi  une  contusion  violente.  C’est  sur  ce  côté  que  se  couchait 
la  malade  et  qu’existaient  l’œdème  et  l’apparence  ecchymotique  avec  bour- 
relets périphériques  observés  pendant  la  vie. 
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Cavité  thoracique.  — Poumon  droit  légèrement  adhérent  à la  paroi  par 
son  sommet.  Sur  son  bord  antérieur,  petite  plaque  demi-solide,  facile  à écra- 
ser o-risàtre,  laissant  sortir  parla  pression  un  pus  caséeux  en  petite  quantité. 
La  base  des  deux  poumons  est  noirâtre  à l'extérieur.  Leur  tissu,  très-peu  cré- 
pitant, surnage  l’eau  dans  laquelle  on  l’immerge.  Il  consiste  en  une  sorte  de 
bouillie  spumeuse,  noire,  rappelant  assez  bien  la  boue  splénique  diffluenle.  Ce 
magma,  après  expression,  se  trouve  réduit  à un  très-petit  volume.  On  a peine 
à y reconnaître,  bronches,  vaisseaux  ou  trame  pulmonaire.  Les  ganglions  de  la 
racine  du  poumon  sont  volumineux  et  noirs. 

Le  péricarde,  graisseux,  comme  lavé,  contient  une  petite  quantité  de 
liquide  séro-sanguin.  Cœur  à tissu  mou  et  flasque;  ses  cavités  ne  contiennent 
que  quelques  parcelles  de  fibrine,  laquelle  a pris  la  forme  filamenteuse. 
Légère  rougeur  de  la  valvule  auriculo-ventriculaire  gauche.  Du  côté  de 
l’oreillette,  le  pourtour  de  l’orifice  présente  un  aspect  un  peu  irrégulier,  comme 
mamelonné,  dû  à l’épaississement  de  l’endocarde.  A ce  niveau,  en  effet, 
existent  de  petites  saillies,  du  volume  d’une  très-petite  tête  d’épingle,  plus 
appréciables  à la  vue  qu’au  toucher  et  d’un  rouge  intense. 

Cavité  abdominale.  — Distension  excessive  de  l’intestin  par  des  gaz.  Il  n’y  a 
d’affaissée  que  la  portion  qui  s’étend  du  côlon  descendant  à l’anus,  laquelle 
est  pleine  de  matières  fécales  moulées  un  peu  verdâtres.  Toute  la  portion 
sus-ombilicale  du  péritoine  paraît  saine  au  premier  abord.  Mais  l’examen  du 
foie  prouve  que  sa  surface  convexe  présente  un  aspect  grenu  dû  à l’existence 
d’une  couche  pseudo-membraneuse  très-mince  en  certains  points.  Le  foie  est 
lui-même  très-congestionné.  Même  hypérémie  de  la  rate  et  des  reins.  Dans  le 
grand  et  le  petit  bassin,  rougeur  violacée  du  péritoine  pariétal.  Adhérences 
molles  avec  une  partie  du  grand  épiploon.  Celui-ci  est  dévié  à gauche,  ramassé 
en  faisceau,  rouge  et  légèrement  adhérent  par  son  bord  inférieur  au  fond 
de  l’utérus.  Le  cæcum  est  très-distendu,  une  anse  de  l’intestin  grêle,  TS  iliaque 
et  le  rectum  forment,  avec  la  vessie  en  avant  et  l’utérus  au  milieu,  une  masse 
immobile  dans  l’excavation  que  ces  organes  remplissent  en  totalité. 

Le  liquide  contenu  dans  le  petit  bassin  est  franchement  purulent,  celui  qui 
s'était  écoulé  à l’ouverture  de  Tabdomen  était  d’abord  séreux,  puis  louche, 
puis  séro-purulent.  Une  couche  pseudo-membraneuse  tapisse  tous  les  viscères 
pelviens  et  les  relie  entiæ  eux  ; une  nappe  de  pus  épais,  caséeux,  demi-concret, 
d’un  beau  jaune,  s’interpose  au  cæcum  et  au  ligament  large.  Le  cul-de-sac 
antérieur  et  le  cul-de-sac  postérieur  sont  effacés  par  Taccolement  de  la  vessie  et 
du  rectum  à l’utérus,  au  moyen  de  pseudo-membranes  krges,  épaisses,  surtout 
sur  les  côtés.  Ces  pseudo-membranes  se  prolongent  à droite  sur  la  face  antérieure 
du  ligament  large  et  s’épaississent  notablement  au  niveau  de  l’ovaire. 

Le  tissu  cellulaire  compris  dans  le  dédoublement  du  ligament  large 
droit  est  fortement  œdématié  ; Taileron  moyen,  la  trompe  et  le  pavillon  sont 
infiltrés  de  pus  et  de  sérosité.  Le  pavillon  a de  plus  un  aspect  tomenteux  et 
violacé.  L’ovaire  forme  une  masse  molle,  aplatie  d'avant  en  arrière,  double  de 
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l’ovaire  gauche,  grisâtre  et  purulente  à l’extérieur,  constituée  par  un  tissu 
œdémateux,  criant  à la  coupe  et  fournissant  une  petite  quantité  de  sang.  Mêmes 
lésions  à gauche  qu’à  droite,  mais  beaucoup  moins  prononcées. 

L’utérus  mesure  11  centimètres  1/2  sur  8 1/2  et  au  niveau  du  col  3 centimè- 
tres 1/2,  épaisseur  2 centimètres  1/2.  La  surface  externe  de  l’organe  est  d’un 
gris  ardoisé  en  arrière,  et  parsemée  en  avant  de  taches  jaunâtres  correspon- 
dant aux  plaques  pseudo-membraneuses  ou  purulentes  qui  la  recouvraient. 
La  tunique  péritonéale  antérieure  est  épaisse,  moins  adhérente  que  la  pos- 
térieure et  présente  çà  et  là  dans  son  épaisseur  une  inflltration  purulente 
concrète. 

La  face  interne  de  l’utérus  est  baignée  par  une  couche  de  mucus  rougeâtre, 
poisseux,  collant,  peu  fétide,  abondant  surtout  au  niveau  de  l’empreinte  pla- 
centaire (paroi  postérieure).  Balayée  par  un  courant  d'eau  fraîche  , cette 
couche  laisse  voir  la  muqueuse  utérine  d’un  noir  violacé  sur  le  col,  rouge  sur 
le  corps.  La  surface  placentaire  est  formée  d’un  tissu  spongieux,  aréolaire, 
gorgé  d’un  liquide  sanieüx  et  fétide,  et  constitue  une  masse  putrilagineuse  qui 
s’enlève  par  lambeaux  avec  des  pinces  et  saigne  peu. 

Le  tissu  du  col  est  dense,  crie  à la  coupe  et  offre  un  aspect  caverneux.  Le 
tissu  du  corps  est  blanc  rosé,  d’autant  plus  blanc  et  plus  dense  qu’on  se 
rapproche  davantage  de  la  surface  péritonéale,  très-friable  au  niveau  du 
disque  placentaire. 

A la  coupe  du  tissu  utérin  on  voit  deux  espèces  d’oriftees  vasculaires.  Les  uns, 
plus  nombreux,  surtout  quand  on  se  rapproche  de  la  muqueuse,  sont  larges, 
aplatis  transversalement,  et  laissent  paraître  tantôt  du  sang  fluide,  tantôt 
un  bouchon  fibrineux,  ou  bien  une  matière  grisâtre  séro-purulente,  ou 
enfin  un  liquide  poisseux  couleur  café  au  lait.  Ces  orifices  conduisent  à 
de  larges  canaux,  à parois  criblées  d’orifices  plus  petits  correspondant 
eux -mêmes  à des  conduits  de  plus  petit  calibre.  Ce  sont  des  sinus  utérins. 
Leur  cavité  est  rarement  vide,  leurs  parois  sont  le  plus  souvent  noirâtres 
ou  d’un  gris  sale,  auquel  cas  ils  contiennent  les  produits  purulents  ou 
puriformes  déjà  signalés.  Nulle  part  les  sinus  ne  sont  plus  développés  qu’au 
voisinage  de  la  surface  placentaire.  Une  matière  pultacée  est  interposée  entre 
ces  canaux,  et  contribue  à donner  au  tissu  utérin  dans  cette  partie  l’aspect 
d’une  éponge  purulente. 

D’autres  orifices,  plus  petits  que  les  précédents,  se  voient  dans  une  coupe 
du  tissu  utérin,  d’autant  plus  nombreux  qu’on  les  considère  plus  près  du  col 
et  de  la  couche  péritonéale  et  qu’on  se  rapproche  davantage  de  l’insertion 
des  ligaments  larges.  Ils  sont  à la  coupe  masqués  par  une  gouttelette  de  pus 
liquide  ou  par  des  concrétions  fibrineuses  semblables  à des  parcelles  de  ver- 
micelle très-fin.  Si  l’on  passe  dans  l’un  de  ces  orifices  la  pointe  d’une  paire 
de  ciseaux  tins  et  si  l’on  incise  le  tissu  utérin,  on  a sous  les  yeux  une  paroi 
très-mince,  à peine  distincte  du  tissu  ambiant,  divisée  par  de  très-petits  replis 
semi-lunaires  en  autant  de  loges  et  de  parties  renflées  oU  ampullaires.  Ce 
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sont  vraisemblablement  des  vaisseaux  lymphatiques.  Les  détails  qui  précèdent 
sont  rendus  plus  apparents  par  l’examen  de  la  pièce  sous  l’eau. 

Les  ganglions  pelviens,  lombaires,  prévertébraux  et  inguinaux,  sont  volu- 
mineux. 

Les  gros  troncs  veineux  de  la  cavité  abdominale,  du  bassin  et  des  membres 
inférieurs  : veine  cave,  veines  iliaques,  crurales  et  saphènes,  contiennent  un 
sang  noir  et  poisseux  qui  par  imbibition  communique  à la  paroi  une  teinte 
rouge  sombre,  laquelle  ne  disparaît  qu’imparfaitement  après  une  immersion 
prolongée  dans  l’eau. 


Cette  observation  se  recommande  à l’attention  du  lecteur  aussi  bien  par 
les  détails  de  l’autopsie  que  par  les  symptômes  observés  pendant  la  vie. 

L’examen  cadavérique  a démontré  que  la  lymphangite  utérine  était  accom- 
pagnée d’une  phlébite  utérine  et  d’une  péritonite  généralisée  qui  présentait 
son  maximum  d’intensité  dans  l’excavation  pelvienne. 

Parmi  les  phénomènes  symptomatiques  de  la  maladie  je  ferai  remarquer  le 
nombre  considérable  de  frissons  qui  se  sont  succédé,  au  nombre  de  six, 
depuis  le  début  des  accidents  jusqu’à  la  veille  de  la  mort,  frissons  générale- 
ment intenses,  d’une  durée  variant  d’un  quart  d’heure  à une  demi-heure,  et 
qui  s'accompagnaient  souvent  de  tremblement  des  membres  et  de  claquement 
de  dents.  Ces  frissons  s’expliquent  dans  le  cas  particulier  par  la  multiplicité 
des  lésions  et  les  poussées  successives  qui  ont  probablement  marqué  les  étapes 
diverses  non-seulement  de  l’angioleucite,  mais  de  la  phlébite  et  de  la  périto- 
nite concomitantes. 

Les  résultats  fournis  par  le  thermomètre  et  l’exploration  du  pouls  ne  sont 
pas  moins  dignes  de  remarque.  On  peut  reconnaître  en  effet  par  ces  données 
que  la  fièvre,  bien  que  continue,  a présenté  dans  ce  cas,  comme  dans  toutes 
les  lésions  qui  relèvent  de  l’empoisonnement  puerpéral,  la  forme  rémittente. 
A l’exception  de  trois  jours  pendant  lesquels  la  température  du  soir  est 
restée  identique  avec  celle  du  matin,  il  y a eu  des  différences  très-sensibles 
entre  le  matin  et  le  soir.  A plusieurs  reprises  nous  avons  constaté  un  écart 
de  3 degi-és.  Hormis  dans  les  derniers  jours,  la  respiration  n’a  pas  subi  de 
modifications  notables.  Voici  d’ailleurs  le  tableau  comparatif  des  données 
fournies  chaque  jour  matin  et  soir  par  l’examen  du  pouls,  de  la  respuation  et 
de  la  températm-e  : 


30  août. 

31  — 

1®’’  septembre. 
2 — 

3 — 


U 


MATIN. 


Pouls. 

Respir. 

Tempér. 

O 

» 

» 

» 

120 

32 

37,2 

92 

24 

37,2 

92 

24 

37,4 

80 

32 

37,3 

104 

36 

40,3 

SOIR. 

l'ouls.  Respir.  Tempér. 

100  32  38,5 

104  32  40 

120  42  40,2 

104  32  40 

96  » 40 

120 


36 
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MATIN. 

SOIR. 

Pouls. 

Respir. 

Tempér. 

Pouls. 

Respir. 

Tempér. 

5 septembre 

92 

28 

38^5 

96 

36 

38,5 

6 — 

108 

32 

40 

100 

32 

38,4 

7 — 

100 

36 

39 

108 

36 

40 

8 - . 

84 

32 

38 

88 

32 

39 

9 — 

92 

28 

39,2 

100 

32 

39,6 

10  — 

104 

32 

39,6 

104 

36 

40 

11  — 

120 

40 

41 

136 

32 

40 

12  — 

136 

38 

40,4 

160 

40 

41 

13  — 

Mort  à 

1 heure  du  matin 

» 

» 

» 

L’analyse  de  l’observation  nous  montre  encore  coïncidant  avec  ces  sym- 
ptômes toutes  les  manifestations  caractéristiques  de  l’état  typhoïde  : chaleur 
brûlante  à la  peau,  sécheresse  de  la  langue,  fuliginosités  des  lèvres  et  de  la 
muqueuse  buccale,  diarrhée,  soif  ardente,  abattement,  stupeur,  et  dans  la 
période  ultime,  râles  sous-crépitants  à la  base  des  poumons,  expectoration  de 
mucosités  tenaces  et  filantes,  eschares  à la  région  fessière,  puis  dyspnée, 
stertor  et  coma  précurseur  de  la  mort. 

Marche,  durée,  terminaisons.  — Si  l’on  interroge  les  observations  d’angio- 
leucite  puerpérale  publiées  jusqu’à  ce  jour,  il  est  facile  de  reconnaître  que  la 
marche  de  cette  maladie  est  généralement  rapide,  sa  durée  courte,  sa  termi- 
naison mortelle.  Toutefois  il  y a lieu  d’admettre  que  cette  règle  n’est  pas 
invariable  et  que  le  génie  épidémique  peut  lui  imprimer  de  nombreuses 
modifications. 

Je  suis  intimement  pénétré  de  cette  conviction  que  l’angioleucite  qui  a tant 
de  points  communs  avec  la  phlébite  peut  comme  elle  se  terminer  par  résolu- 
tion. De  même  que  dans  la  phlébite  les  concrétions  fibrineuses  peuvent  ne 
pas  être  frappées  de  ramollissement,  de  même  les  coagulations  que  l’examen 
cadavérique  nous  démontre  dans  les  vaisseaux  lymphatiques  frappés  d’inflam- 
mation peuvent  ne  pas  se  transformer  en  liquide  puriforme  ou  purulent, 
auquel  cas  l’angioleucite  se  comporte  comme  la  phlébite  dite  oblitérante.  La 
matière  concrétée  se  dissocie  purement  et  simplement  et,  ses  éléments  rentrant 
dans  le  torrent  circulatoire,  il  y a résolution.  La  guérison  est  donc  possible. 

Lorsque  l’angioleucite  est  suppurée,  il  peut  arriver  de  deux  choses  l’une  : 
ou  bien  que  le  pus,  franchissant  les  digues  que  lui  opposent  en  amont  et  en 
aval  du  vaisseau  les  bouchons  fibrineux,  se  mêle  avec  la  lymphe  et  finalement 
avec  le  sang  en  circulation,  auquel  cas  il  y a infection  purulente;  ou  bien  que 
le  lymphatique  dilaté  donne  lieu  à la  ormation  d’un  abcès  qui  fera  courir  à 
l’organisme  les  mêmes  dangers  que  tous  les  abcès  viscéraux  suivant  la  cavité 
dans  laquelle  il  s’ouvrira.  Si  la  formation  purulente  avoisine  la  surface  interne 
de  l’utérus  par  exemple,  on  conçoit  la  possibilité  d’une  issue  favorable  du 
moment  que  l’ouverture  du  foyer  se  ferait  dans  la  cavité  de  la  matrice.  Mais 
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supposez  qu’il  se  vide  dans  le  péritoine,  la  mort  en  sera  la  conséquence 
nécessaire.  Tout  ce  que  nous  avons  dit  ailleurs  des  suppurations  phlébitiques 
est  du  reste  exactement  applicable  aux  suppurations  angioleucitiques. 

L’angioleucite,  comme  la  phlébite,  peut  affecter  une  marche  subaiguë. 
Les  lésions,  qui  dans  le  principe  avaient  pris  une  allure  assez  prompte  et  par- 
fois même  une  forme  très-menaçante,  se  ralentissent  tout  à coup  ; la  fièvre 
tombe,  les  douleurs  s’apaisent,  les  grandes  fonctions  se  régulainsent,  un 
calme  relatif  s’établit;  soit  que  les  progrès  du  mal  se  trouvent  momentané- 
ment enrayés,  soit  qu’il  y ait  tolérance  véritable,  l’affection  paraît  entrer  dans 
une  phase  nouvelle.  On  dirait  que  l’organisme  a obtenu  un  sursis.  Malheu- 
reusement cette  amélioration  n’est  pas  toujours  suivie  du  retour  à la  santé. 
Après  une  trêve  plus  ou  moins  longue,  de  nouveaux  accidents  surviennent  et 
les  malades  finissent  par  succomber  à l’une  des  complications  que  nous  avons 
signalées. 

Une  autre  terminaison  est  encore  possible  : c’est  celle  qui  consiste  dans 
certaines  manifestations  périphériques  après  une  cessation  complète  ou  quasi 
complète  des  accidents  viscéraux.  S’il  se  produit  un  abcès  du  sein,  une 
arthrite  des  membres  inférieurs,  quelque  suppuration  variqueuse,  etc.,  la 
maladie  primitive  avorte  et  la  guérison  peut  avoir  lieu. 

D’autres  fois,  c’est  une  pleurésie  ou  une  congestion  pulmonaire  qui  rem- 
place l’affection  pelvi-abdominale.  Ces  sortes  de  déplacements  du  principe 
morbide  ne  sont  pas  toujours  exempts  de  danger.  Mais  le  péril  est  moins 
imminent,  la  lutte  plus  facile,  et  par  cela  seul  qu’elle  se  prolonge,  elle  laisse, 
à l’économie  plus  de  chances  de  salut. 

Diagnostic,  phonostic,  thaitement.  — Les  symptômes  locaux  et  généraux  de 
l’angioleucite  puerpérale  étant  exactement  les  mêmes  que  ceux  de  la  phlé- 
bite, du  moins  en  ce  qui  concerne  les  vaisseaux  de  l’utérus  et  du  bassin,  il 
est  impossible,  dans  l’état  actuel  de  nos  connaissances,  de  différencier  sur  le 
vivant  ces  deux  affections.  Se  produisant  dans  les  mêmes  conditions,  sous  les 
mêmes  influences,  affectant  les  mêmes  formes,  les  mêmes  allures,  et  étant 
susceptibles  des  mêmes  complications  et  des  mêmes  terminaisons,  elles  ont 
le  même  degré  de  gravité  et  réclament  les  mêmes  moyens  de  traitement. 


Causes.  Quelle  est  la  cause  de  l’angioleucite  puerpérale?  Cette  question 
semble  très-facile  à résoudre  quand  on  se  rappelle  les  lieux  d’élection  de 
1 angioleucite  utérine.  En  effet,  c’est  le  col  et  le  voisinage  de  la  plaie  placen- 
taiie  qui  sont  manifestement  les  points  où  l’angioleucite  puerpérale  prend  le 
plus  habituellement  naissance.  Or,  ces  parties  de  l’utérus  sont  précisément 
celles  qui  dans  1 acte  de  la  parturition  ont  été  le  siège  du  traumatisme  le  plus 
violent.  Qu  y a-t-il  donc  d étrange  à ce  que  les  lymphatiques  de  ces  régions, 
qui  ont  dû  êtie  froissés,  meurtris,  tiraillés,  contus,  pendant  le  travail  de 
accouc  ornent,  s enflamment  et  suppurent  ultérieurement?  Leur  inilamma- 
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tion  se  propageant  au  tissu  utérin,  au  péritoine  qui  les  recouvre,  aux  feuillets  j| 
du  ligament  large  entre  lesquels  ils  rampent,  on  conçoit  sans  peine  le  déve-  ) 
loppement  consécutif  de  la  métrite,  de  la  péritonite,  du  phlegmon  du  liga-  i 
ment  large,  etc.  Malheureusement  cette  théorie,  qui  n’est  autre  que  celle  du  j 
traumatisme  utéiin,  est  impuissante  à nous  expliquer  pourquoi  la  plaie  utérine  ij 
qui  engendre  de  tels  accidents  et  de  si  graves  complications  dans  certains  dé-  i 
partements  hospitaliers,  est  exempte  de  ces  terribles  conséquences  quand  on  la  i 
considère  partout  ailleurs  que  dans  ces  localités.  Cette  théorie  ne  nous  rend 
pas  compte  de  la  différence  énorme  qui  existe  entre  la  mortalité  des  femmes  en 
couches  dans  les  services  d’accouchement  et  cette  même  mortalité  en  dehors 
dos  hôpitaux.  La  plaie  utérine  est  cependant  do. tous  les  temps  et  de  tous  les 
lieux;  si  elle  est  ici  d’une  bénignité  presque  constante  et  là  d’une  gravité 
excessive,  c’est  qu’il  y a un  autre  élément  que  négligent  toujours  les  partisans 
du  traumatisme  utérin,  je  veux  parler  du  principe  toxique  qui  se  développe 
dans  les  maternités. 

Sans  nul  doute  ce  que  l’on  appelle  la  plaie  utérine  constitue  chez  la  nou- 
velle accouchée  une  prédisposition  aux  accidents  qui  peuvent  l’atteindre, 
phlébite,  lymphangite,  métrito,  etc.,  mais  ce  n’est  là  qu’une  cause  prédispo- 
sante. 11  n’y  a dans  l’état  physiologique  autre  chose  qu’une  imminence  mor- 
bide, laquelle  n’aboutit  presque  jamais  à la  maladie,  quand  n’intervient  pas 
le  poison  puerpéral.  La  plaie  a préparé  le  terrain,  et  le  mal  n’y  apparaît  que 
si  un  germe  infectieux  y a été  déposé.  Voilà  l’explication  vraie  de  l’immense 
•majorité  des  maladies  graves  des  femmes  en  couches  et  de  la  lymphangite  en 
particulier.  Supprimez  le  poison  puerpéral  et  vous  n’aurez,  dans  les  villes 
comme  dans  les  campagnes,  que  des  suites  de  couches  pour  la  plupart 
exemptes  de  tout  accident  sérieux  et  de  toute  complication. 
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CHAPITRE  PREMIER. 

THROMBOSES  ARTÉRIELLES  PUERPÉRALES 
(système  aortiqüe) 

C’est  aux  écrivains  anglais  qu’il  nous  faudra  emprunter  la  majeure  partie 
de  ce  que  nous  savons  des  thromboses  artérielles  dans  l’état  puerpéral. 

En  1854,  le  docteur  Risdon  Bennett  publiait  dans  le  Provincial  medical  and 
surgical  Journal,  p.  142,  une  observation  de  thrombose  de  l’aorte  et  des  ar- 
tères des  membres  inférieurs,  avec  concrétions  sanguines  dans  les  cavités 
gauches  du  coeur  chez  une  femme  en  couches. 

Déjà  en  1829,  le  professeur  Turner  (d’Edimbourg),  dans  un  important  travail 
sur  les  maladies  des  artères,  avait  fait  connaître  un  cas  d’obstruction  artérielle 
chez  une  femme  en  couches.  Malheureusement  il  n’y  eut  pas  d’autopsie  (1). 

Plus  tard,  en  1842,  le  docteur  Oke  (de  Southampton)  publiait  un  cas  d’ob- 
struction artérielle  subite  après  avortement,  obstruction  qu’il  crut  pouvoir 
rattacher  à une  rupture  spontanée  de  la  tunique  interne  du  vaisseau. 

Mais  c’est  surtout  au  professem-  Simpson  que  revient  tout  l’honneur  d’un 
travail  ex  professa  sur  ce  sujet.  Le  4 janvier  1854,  le  savant  accoucheur  com- 
muniquait à la  Société  médico-chirurgicale  d’Edimbourg  un  mémoire  très- 
développé  dans  lequel  il  traite  de  l’obstruction  et  de  l’inflammation  des  artères 
dans  l’état  puerpéral  (2).  Le  savant  accoucheur  divise  les  obstructions  arté- 
lielles  en  cinq  espèces,  suivant  qu’elles  sont  produites,  1“  par  le  détache- 
ment de  concrétions  cardiaques  anciennes  ou  organisées  et  leur  transport 
ultérieur  dans  les  canaux  artériels;  2“  par  le  passage  dans  le  torrent  circula- 
toire de  masses  fibrineuses  récentes  formées  dans  les  cavités  du  cœui-  ou  des 
grosses  artères  ; 3“  par  une  artérite  locale  ; 4“  par  une  lésion  de  la  tunique 
interne  des  artères,  5“  par  les  matières  morbides  provenant  du  système  vei- 
neux et  logées  dans  l’artère  pulmonaire  ou  ses  divisions  (embolies  pul- 
monaires) . 

Enfin,  notre  honorable  collègue,  Maurice  Reynaud,  dans  une  thèse 
savante  qui  a pour  titre  : Le  la  gangrène  symétrique  des  extrémités,  rap- 
porte une  longue  observation  de  gangrène  des  quatre  extrémités,  observation 

(1)  Transact,  of  t/ie  Edinb.  med.-ch.  Society,  vol.  III,  p.  105. 

(2)  Simpson,  Medical  limes,  1854,  p.  41,  et  Provincial  Journal,  1854,  p.  94. 
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dont  le  sujet  est  une  femme  en  couches,  et  qui,  si  elle  n’appartient  pas  à la  | 
catégorie  des  thromboses  artérielles,  peut  du  moins  en  être  rapprochée  avec  ' 
le  plus  grand  fruit. 

Les  cas  de  thrombose  artérielle  que  nous  possédons  se  rapportent  à des  oh-  ; 
structions  des  artères  des  membres  supérieurs  et  inférieurs,  des  artères  cé-  i 
rébrales  et  de  l’artère  ophthalmique.  i 

1®  Thromboses  artérielles  du  membre  supérieur. — C’est  à cette  variété 
d’obstruction  artérielle  que  se  rapporte  l’observation  suivante  du  docteur  Oke 
(de  Southampton)  : 

Ods.  ci.  — Avortement  à deux  mois  et  demi  de  grossesse.  Disparition  du  pouls 

dans  les  artères  du  membre  supérieur.  — Gangrène  des  téguments  du  pouce  et  des 

doigts  de  la  main  gauche, 

A l’automne  de  1831,  une  femme  de  vingt-quatre  ans  est  atteinte  pendant  ; 
le  troisième  mois  de  sa  grossesse  d’une  hémorrhagie  utérine,  qui  aug- 
mente beaucoup  le  jour  suivant  et  se  termine  par  un  avortement.  Après  la 
délivrance,  céphalalgie,  vertiges,  affaiblissement  de  la  vue,  vomissements. 

Le  trouble  de  la  vision  était  tel,  que  la  malade  ne  pouvait  distinguer  les 
aiguilles  d'une  montre  ordinaire.  Les  doigts  de  la  main  gauche  étaient  le 
siège  d’une  sensation  dé  brûlure  et  extrêmement  douloureux.  Le  lendemain, 
la  faiblesse  de  la  vue  persiste  et  il  y a douleur  intense  et  engourdissement 
dans  le  bras  gauche  qui  finit  par  devenir  froid  et  insensible.  Le  poignet  et  les  | 
extrémités  des  doigts  ont  perdu  leur  coloration  normale,  surtout  la  pointe 
du  doigt  annulaire  qui  devient  noire. 

L’examen  ne  fait  percevoir  aucune  pulsation  appréciable  dans  les  artères 
du  membre  supérieur  correspondant  ; mais  on  sent  distinctement  battre  la 
sous-clavière  au-dessus  de  la  clavicule. 

Pas  d’altération  des  bruits  du  cœur  ; nul  embarras  de  la  respiration . 

11  y eut  perte  par  gangrène  des  téguments  du  pouce  et  des  doigts  de  la 
main  gauche,  puis  la  malade  se  rétablit.  Au  bout  de  trois  jours  elle  avait  re- 
couvré l’intégrité  de  la  vision.  Les  pulsations  ne  revinrent  jamais  dans  les 
artères  oblitéi’ées  du  membre  supérieur  gauche,  mais  le  membre  lui-même 
l'écupéra  la  sensibilité  et  son  volume  ordinaire  (1). 

L’observation  do  Turner  dont  nous  avons  parlé,  est  probablement  aussi  un 
cas  de  thrombose  artérielle  du  membre  supérieur.  Voici  en  quels  termes  elle 
est  rapportée  par  le  docteur  Parry  de  Bath  , dan  s son  ouvrage  sur  le  pouls  (2), 
ouvrage  auquel  Turner  l’avait  empruntée  : 

/ 

(1)  Oke  (de  Southampton),  Provincial  medical  and  surgical  Journal,  for  april  23, 
1842,  p.  51. 

(2)  Parry  de  Bath,  Experimental  inquiry  into  ihe  nature,  etc,,  of  tlie  arterial  puise, 
p.  139. 
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Qg,^  eu. Disparition  totale  du  pouls  dans  le  membre  supérieur  chez  une 

femme  en  couches.  — Mort. 

J’ai  TO  la  perte  totale  du  pouls  dans  un  bras  avec  refroidissement,  mais 
conservation  de  la  faculté  du  mouvement  dans  cette  partie.  L’autre  bras  pos- 
sédait sa  chaleur  et  un  pouls  parfaitement  normal,  mais  avait  perdu  sa  mo- 
tilité volontaire.  Ces  symptômes  étaient  survenus  brusquement  deux  ou  trois 
jours  après  l’accouchement.  La  malade  mourut  aussitôt,  mais  on  n’a  pas  pu 
faire  l’autopsie. 

L’absence  d’autopsie  enlève  aux  deux  observations  qui  précèdent  une 
grande  partie  de  leur  valeur  clinique,  mais  elles  ne  m’ont  pas  paru  dénuées 
de  tout  intérêt,  mises  en  regard  de  l’observation  suivante  consignée  par  Simp- 
son dans  le  Bulletin  de  la  Société  obstétricale  d’Édimbourg,  n“  du  15  jan- 
vier 18/17  (1). 

Obs.  cm.  — Thrombose  de  V artère  humérale.  — Végétations  sur  les  valvules 

des  cavités  gauches  du  cœur. 

Environ  un  an  avant  de  devenir  enceinte,  la  malade  dont  il  s’agit  a éprouvé 
une  attaque  violente  d’endocardite  rhumatismale.  Pendant  les  derniers  mois  de 
sa  grossesse,  elle  souffre  beaucoup  d’accès  de  dyspnée  qui  s’élèvent  parfois  jus- 
qu’à l’orthopnée;  vers  le  huitième  mois,  hémorrhagie  subite  et  procidence 
d’un  segment  de  placenta  sur  la  lèvre  postérieure  du  col  utérin.  Après  une 
dilatation  suffisante  de  l’orifice,  la  rupture  des  membranes  n’ayant  pas,  au 
bout  de  quelques  heures,  supprimé  entièrement  la  perte  qui  était  considéra- 
ble, on  extrait  avec  le  forceps  l’enfant  vivant. 

La  mère  paraît  d'abord  se  rétablir  parfaitement.  Cependant  quelques  sym- 
ptômes inflammatoires  surviennent,  et  dans  le  cours  de  la  seconde  semaine 
des  couches,  on  reconnaît  un  matin  que  le  pouls  est  perceptible  dans  le  bras 
droit  au  pli  du  coude,  tandis  que  plus  bas  on  le  sent  très-distinct  et  très-fort. 
Depuis  quelques  heures  l’avant-bras  était  froid,  roide  et  engourdi. 

Au  bout  de  quelques  jours  le  pouls  se  rétablit  dans  l’artère  radiale  droite 
progressivement,  mais  faiblement.  La  circulation  semble  se  troubler  égale- 
ment dans  l’im  des  membres  inférieurs,  puis  dans  l’autre.  A la  fin,  des 
symptômes  non  équivoques  de  phlébite  erratique  apparaissent,  et  cinq  se- 
maines après  la  délivrance,  la  mort  arrive  au  milieu  des  manifestations  d’un 
œdème  douloureux  du  membre  supérieur  et  de  la  face  du  côté  gauche. 

A l’autopsie,  on  trouve  la  veine  innominée  du  côté  gauche  et  les  branches 
qui  y aboutissent  entièrement  oblitérées  par  une  lymphe  coagulable.  A droite, 
1 artère  humérale  au  pli  du  coude  est  obstruée  par  un  coagulum,  mais  la 

(1)  Simpson,  Monthly  Journal  of  medical  science,  1847,  p.  211. 
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tunique  interne  du  vaisseau  ne  présente  aucune  altération.  Les  valvules 
des  cavités  gauches  du  coeur  sont  couvertes  à profusion  de  petites  excrois- 
sances vemiqueuses.  Les  membres  inférieurs  n’ont  pas  été  examinés. 


La  thrombose  artérielle  résulte-t-elle  dans  ce  cas  d’une  artérite,  ou  d’une 
embolie  détachée  des  valvules  cardiaques?  ou  bien  proviendrait-elle  d’une 
diathèse  inflammaloire  engendrée  par  l’empoisonnement  puerpéral,  diathèse 
qui  aurait  produit  diverses  déterminations  morbides,  phlegmatia  alba  dolens,  ; 
dépôts  plastiques  dans  le  système  artériel?  Ce  sont  là  des  questions  qu’en  l’ab-  i 
sence  de  détails  suffisants  fournis  par  l’examen  cadavéïique  il  est  difficile  de 
résoudre. 

2°  Thrombroses  artérielles  des  membres  inférieurs.  — Comme  exemple 
de  cette  variété  de  thrombose  artérielle,  je  citerai  l’observation  suivante  dont 
il  est  fait  mention  dans  notre  historique  et  qui  est  due  au  docteur  Risdon 
Bennett. 

Obs.  CIV. — Thrombose  de  V aorte  et  des  artères  des  membres  inférieurs.  — Concrétions 

sanguines  dans  le  cœur  gauche.  — Gangrène  des  deux  extrémités  inférieures. 

Femme  de  trente-trois  ans,  admise  à l’hôpital  Saint-Thomas  par  les  soins 
du  docteur  Risdon  Bennett.  Bonne  santé  antérieure. 

Plusieurs  semaines  avant  sa  dernière  couche  qui  eut  lieu  deux  mois  avant 
son  admission,  elle  avait  éprouvé  de  la  faiblesse,  de  la  dyspnée,  de  l’œdème 
des  jambes,  un  point  de  côté  à gauche  et  de  temps  à autre  des  palpitations. 
Jamais  elle  n’avait  souffert  de  rhumatismes. 

Accouchement  laborieux.  Rétablissement  imparfait. 

Quinze  jours  avant  l’admission,  douleur  dans  la  poitrine  et  dans  le  bras 
gauche.  Une  semaine  plus  tard,  syncope  suivie  d’affaiblissement  de  la  vue 
et  de  toux  légère  avec  expectoration  spumeuse  et  sanguinolente. 

Au  moment  de  l’entrée  à l’hôpital,  état  très-grave;  mais  on  ne  découvre 
rien  qui  puisse  expliquer  ces  symptômes  alarmants.  Cependant  les  batte- 
ments du  cœur  sont  tumultueux,  faibles  et  irréguliers,  suivis  d’un  bruit  va- 
riable. En  outre  il  y a enflure  du  cou-de-pied  et  en  général  douleur  et  sensibi- 
lité dans  les  extrémités  inférieures. 

Le  5,  trois  jours  après  l’entrée  à l’hôpital,  la  jambe  gauche  parait  comme 
affectée  de  phlegmatia  alba  dolens.  Elle  est  douloureuse,  plus  pâle  qu’à  l’état 
normal;  à mesure  qu’on  approche  du  pied,  sa  température  est  plus  basse  que 
dans  le  reste  du  corps. 

Au  bout  d’un  jour  ou  deux,  mêmes  symptômes  dans  le  membre  du  côté  opposé; 
puis  les  orteils  des  deux  pieds  se  rident  et  deviennent  comme  parcheminés. 

13  août. — Gangrène  des  deux  membres;  apparition  de  quelques  phlyc- 
tènes  sur  les  cuisses;  absence  de  pouls  dans  les  artères  fémorales,  même  au- 
dessous  du  ligament  de  Poupai't. 
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3 septembre,  symptômes  typhoïdes.  6,  mort. 

Autopsie.  — Amincissement  des  parois  du  ventricule  gauche  et  dilatation 
notable  de  sa  cavité  comme  s’il  y avait  commencement  d’anévrysme  diffus. 
Cette  cavité  ne  contient  pas  de  caillots,  mais  à la  pointe  du  ventricule  se 
trouve  un  kyste  ou  polype  pai’tiellement  adhérent.  Un  autre  exactement  sem- 
blable existe  dans  le  ventricule  droit.  Ces  polypes  sont  ramollis  au  centre  et 
remplis  de  matière  puriforme.  L’aorte  est  vide  jusqu’à  l’origine  de  la  mé- 
sentérique supérieure.  A partir  de  ce  point  jusqu’à  son  extrémité  inférieure, 
elle  renferme  un  caillot  qui  présente  différents  degrés  de  transformation.  A la 
bifurcation  de  l’aorte  ce  caillot  est  très-ferme  et  adhère  plus  solidement  au 
côté  gauche  qu’au  côté  droit  du  vaisseau.  Les  artères  iliaques  primitive,  ex- 
terne et  une  partie  de  l’interne,  sont  oblitérées,  ainsi  que  la  fémorale,  jusqu’à 
deux  pouces  au-dessous  du  pli  inguinal.  Le  coagulum  adhère  très-fortement 
aux  parois  artérielles,  mais,  lorsqu’on  l’en  détache,  la  tunique  interne  n’a  pas 
perdu  son  poli.  Le  caillot  était  en  voie  de  ramollissement  sur  différents 
points,  plus  spécialement  dans  l’aorte.  Au  microscope  ces  concrétions  pré- 
sentent les  mêmes  caractères  que  les  caillots  ou  kystes  polypiformes  contenus 
dans  le  cœur.  Chacune  des  veines  fémorales  contient  un  petit  caillot 
de  formation  récente.  Toutes  les  artères  qui  procèdent  de  Taorte  et  qui  sont 
comprises  entre  la  mésentérique  supérieure  et  la  fémorale  profonde,  sont  obli- 
térées dans  une  certaine  étendue.  Les  nerfs  cruraux  participent  à l’épaissis- 
sement et  à l’état  inflammatoire  des  parties  environnantes.  Dépôts  fibrineux 
et  purulents  dans  les  deux  reins.  Les  autres  organes  sont  sains. 

On  pourrait  considérer  cette  observation  comme  un  exemple  de  thrombose 
artérielle  par  embolie  détachée  des  caillots  contenus  dans  les  cavités  gauches 
du  cœur,  puis  transportée  sur  un  point  de  l’arbre  artériel.  Sans  récuser  cette 
origine  de  la  thrombose  artérielle  dans  le  cas  particulier,  il  me  paraît  poul- 
ie moins  tout  aussi  plausible  d’admettre  une  inopexie  qui  a déterminé  des 
formations  fibrineuses  dans  le  cœur,  dans  les  artères  et  dans  les  veines. 
D’ailleurs  il  a existé  à la  région  crurale,  au-dessous  du  pli  de  l’aine,  un  état 
inflammatoire  portant  a la  fois  sur  les  troncs  artériels,  veineux  et  même 
neiveux  de  cette  région,  état  qui  a pu  produire  des  coagulations  sanguines, 
lesquelles  se  seraient  étendues  de  proche  en  proche  jusqu’à  l’aorte. 

Pendant  l’été  de  1853,  Simpson  a vu,  en  consultation  avec  le  docteur  Moir, 
un  cas  très-interessant  de  thrombose  de  l’aorte  et  des  artères  iliaques,  lequel 

est  consigné  dans  son  mémoire  sur  les  obstructions  artérielles  et  dont  voici  la 
traduction  : 

Obs.  CV.  — Thrombose  de  taorte  et  des  artères  iliaques.  — Excroissances  pohj- 

piformes  sur  les  valvules  aortiques.— Gangrène  des  orteils. — Mort.— Autopsie. 

Primipare.  Accouchement  prématuré.  La  malade  va  bien  pendant  trois 
semaines,  au  bout  desquelles  surviennent  des  symptômes  de  lièvre  ré- 
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miltente  et  de  diarrhée,  en  même  temps  que  se  produit  une  légère  hémor- 
rhagie. 

Aussitôt  après,  douleurs  comme  névralgiques  dans  la  jambe  droite,  puis 
dans  la  gauche  où  elles  persistent  et  deviennent  par  intervalles  très-violentes. 

Sept  semaines  après  la  délivrance,  douleur  subite  et  sensibilité  dans  l’aine 
gauche.  A cette  époque  on  perçoit  un  bruit  très-accentué  pendant  la  systole 
du  cœur.  Pas  de  rhumatismes  antécédents.  Quelques  jours  plus  tard,  le  pouls 
du  bras  droit  se  supprime  brusquement. 

Le  lendemain,  exploration  attentive  des  artères  des  extrémités  inférieures.  ; 
Aucune  pulsation  appréciable  dans  l’artère  fémorale  gauche  ou  ses  branches. 
Pouls  très-faible  dans  la  fémorale  et  l’iliaque  droites,  lequel  disparaît  au  bout  , 
d’un  ou  deux  jours,  de  telle  sorte  que  les  pulsations  artérielles  ont  cessé  dans  j 
tous  les  membres,  excepté  dans  le  bras  gauche.  Elles  reparaissent  faiblement  j 
quelques  jours  avant  la  mort  dans  la  radiale  droite.  j 

Enfin,  dans  le  membre  inférieur  gauche  qui  a toujours  été  le  siège  de 
douleurs  excessives,  survient  une  gangrène  des  trois  premiers  orteils,  dix 
semaines  après  l’accouchement.  La  mortification  n’a  pas  dépassé  ces  limites 
quand  la  malade,  s’affaissant  graduellement,  succombe  quelques  jours  après. 

Autopsie.  — Examen  du  cœur  : L’orifice  aortique  est  obturé  par  une 
masse  provenant  d’une  excroissance  valvulaire  et  qui  occupe  tout  le  calibre 
de  l’artère.  Cette  production  est  composée  de  trois  parties  adhérentes  à cha- 
cune des  valvules  semi- lunaires.  La  valvule  gauche  ne  présente  qu’une 
excroissance  relativement  petite  à la  partie  moyenne  de  son  bord  libre. 

La  végétation,  qui  naît  de  la  valvule  droite,  constitue  la  plus  grande  portion 
de  la  masse  morbide;  celle  qui  procède  de  la  valvule  postérieure  a des 
dimensions  moyennes. 

La  totalité  de  la  production  paraît  être  de  formation  récente  ; elle  est  très- 
friable  et  granuleuse.  Sur  chaque  valvule  le  nodule  d’Arantius  sert  comme 
de  noyau  à la  masse  morbide . Il  semble  que  chaque  végétation  se  soit  origi- 
nellement développée  entre  les  replis  séreux  des  valvules,  et  secondairement 
se  soit  épanouie  comme  un  chou-fleur  dans  la  cavité  du  vaisseau.  Les  orifices 
des  artères  coronaires  sont  exempts  d’altération. 

Sur  le  bord  de  l’orifice  auriculo-ventriculaire  gauche,  il  y a une  multitude 
de  petites  excroissances  ou  caroncules  rouges,  du  volume  d’un  grain  de  sagou, 
tuais  évidemment  de  même  nature  que  les  masses  volumineuses  qui  siègent 
sur  les  valvules  aortiques.  La  surface  péricardique  du  cœur  est  saine. 

L’aorte  au  niveau  de  la  quatrième  vertèbre  lombaire  et  les  vaisseaux  ilia- 
ques ont  contracté  de  solides  adhérences  avec  les  parties  voisines  à l’aidé 
d’un  exsudât. 

L’aorte  est  oblitérée  à son  extrémité  inférieure  par  une  masse  volumineuse, 
irrégulière,  composée  d’éléments  semblables  pour  la  consistance  et  l’aspect 
général  aux  végétaüohs  développées  sur  les  valvules  aortiques.  Cette  masse  ' 
s’étend  plus  de  deux  pouces  au-dessous  de  la  bifurcation  de  l’aorte,  formant  i 
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un  cône  dont  le  sommet  est  dirigé  en  haut,  en  même  temps  que  de  sa  base 
partent  des  prolongements  qui  s’enfoncent  de  chaque  côté  dans  les  iliaques 
primitives.  Elle  est  molle,  libre  d’adhérences  avec  les  parois  vasculaires,  et 
recouverte  d’une  couche  de  sang  noirâtre,  à travers  laquelle  on  voit  saillir 
des  portions  de  tissu  gi-anuleux,  de  couleur  différente,  mais  oH’rant  à l’œil  nu 
une  ressemblance  frappante  avec  les  exci-oissances  valvulaires  du  cœur. 

Dans  l’artère  iliaque  primitive  droite  on  trouve  quelques  concrétions  isolées, 
non  recouvertes  de  sang,  mais  libres,  de  couleur  gi-ise  et  d’apparence  granu- 
leuse. 

Les  iliaques  externes  sont  occupées  par  une  matière  grise  et  puriforme,  et 
çà  et  là,  mêlées  à cette  matière,  de  petites  granulations  semblables  à la 
masse  granuleuse  située  au-dessus. 

A droite,  cet  état  inflammatoire  de  l’artère  s’étend  jusqu’au  ligament  de 
Poupart,  mais  à gauche  il  se  prolonge  deux  pouces  plus  bas.  A gauche  l’origine 
de  la  profonde  est  obturée  par  une  petite  masse  granuleuse. 

Deux  pouces  au-dessous  de  l’artère  iliaque  interne  gauche,  une  masse  pul- 
peuse obstrue  le  vaisseau,  et  un  pus  jaunâtre  occupe  l'espace  compris  entre 
ce  point  et  l’origine  de  l’artère. 

Toutes  les  tuniques  des  vaisseaux  oblitérés  sont  épaissies,  et  la  membrane 
interne,  en  contact  avec  les  masses  oblitérantes,  a une  couleur  profondément 
rouge.  Dans  les  artères  iliaques  externes  la  tunique  interne  a pris  une  cou- 
leur rouge  sale. 

Deux  pouces  au-dessous  du  ligament  de  Poupart,  la  veine  fémorale  gauche 
renferme  un  caillot  fibrineux. 

La  partie  inférieure  de  l’artère  humérale  droite  présente  un  état  inflamma- 
toire à quelques  égards  semblable  à celui  des  artères  iliaques.  On  ne  découvre 
dans  sa  cavité  aucune  parcelle  des  végétations  cardiaques,  mais  à l’embran- 
chement des  artères  radiale  et  cubitale,  on  voit  une  masse  pulpeuse  adhé- 
rente à la  membrane  interne  du  vaisseau  et  paraissant  être  un  petit  fragment 
granuleux  détaché  de  l’excroissance  valvulaire,  fragment  imbibé  de  pus. 

L’artère  humérale  jusqu’au  niveau  du  petit  pectoral,  et  les  artères  radiale 
et  cubitale  dans  une  étendue  de  plusieurs  pouces,  sont  tout  à fait  oblitérées 
et  représentent  de  petits  cordons  fortement  adhérents  aux  tissus  voisins  à 
l’aide  d’un  exsudât  plastique. 

En  examinant  au  microscope  une  parcelle  de  la  masse  valvulaire,  on  la 
trouve  constituée  par  des  granulations  graisseuses  libres , entremêlées  de 
quelques  cellules  granuleuses  et  de  corpuscules  sanguins.  La  matière  puru- 
lente et  sanguine  déposée  dans  l’aorte  et  les  autres  artères  au  voisinage  des 
masses  oblitérantes  fourmille  de  globules  de  pus,  tandis  que  ces  masses  elles- 
mêmes  sont  principalement  composées  de  granulations  graisseuses,  de  glo- 
bules sanguins,  et  de  cellules  granuleuses,  comme  l’excroissance  située  sur 
les  valvules  cardiaques. 

L utérus  n est  altéré  ni  dans  sa  cavité , ni  dans  ses  parois.  La  rate  est 
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pulpeuse  et  diffluente,  excepte  en  un  point  où  il  y a une  petite  masse  de  con- 
sistance caséeuse  et  de  couleur  gris  blanchâtre.  Les  autres  viscères  sont  sains. 

Les  détails  contenus  dans  cette  remarquable  observation  de  Simpson  ne 
laissent  aucun  doute  sur  l’origine  matérielle  de  la  thrombose.  11  est  évident 
que  de  la  masse  végétante  qui  s’était  développée  sur  les  valvules  aortiques  se 
sont  détachées  des  granulations  qui,  transportées  par  le  courant  circulatoire 
dans  plusieurs  branches  de  l’arbre  aortique,  ont  déterminé  les  oblitérations 
artérielles  nombreuses  que  l’autopsie  a révélées.  11  s’agit  donc  bien  là  d’em- 
bolies artérielles  qui,  projetées  dans  les  artères  des  membres,  ont  déterminé 
anatomiquement,  non-seulement  une  thrombose,  mais  sur  plusieurs  points  les 
effets  de  l’artérite,  et  même  par  voie  de  continuité  la  phlébite  des  troncs 
veineux  voisins. 

Dans  l’observation  suivante,  il  semble  au  contraire  que  l’artérite  ait  été 
primitive  et  que  la  thrombose  artérielle  reconnue  à l’autopsie  ait  été  la  con- 
séquence de  l’inflammation  du  vaisseau.  Cette  observation  a été  recueillie 
par  James  Duncan,  lorsqu’il  était  chirurgien  de  l’Infirmerie  royale  d’Edim- 
bourg. La  préparation  de  l’aorte  et  des  artères  iliaques  oblitérées  se  trouve 
dans  le  musée  chirurgical  du  docteur  Spence. 

Obs.  CVI.  — Thrombose  de  l’aorte  et  des  artères  iliaques.  — Gangrène 
des  extrémités.  — Mort.  — Autopsie. 

Une  femme  des  environs  de  Dalkeith  accouche  de  son  premier  enfant  après 
un  travail  prolongé.  Quinze  jours  après,  elle  est  transportée  à l’Infirmerie 
d’Édimbourg  pour  une  gangrène  aiguë  et  douloureuse  des  extrémités  infé- 
rieures. Marche  rapide  de  la  gangrène  qui  gagne  jusqu’aux  cuisses.  Produc- 
tion de  phlyctènes.  Mort  trois  ou  quatre  jours  après  l’entrée  à l’hôpital. 

Autopsie.  — Pas  d’altération  du  cœur,  de  scs  parois,  de  ses  valvules  ou  de 
ses  cavités.  Un  pouce  et  demi  au-dessus  de  la  bifurcation  de  l'aorte,  bouchon 
fibrineux  qui  oblitère  complètement  l’artère,  et  se  prolonge  dans  les  iliaques 
primitives,  et  sur  une  étendue  d’un  à deux  pouces  dans  les  iliaques  externes. 

Le  caillot  envoie  aussi  un  prolongement  dans  l’iliaque  interne  gauche,  tandis 
que  l’ouverture  de  l’iliaque  interne  droite  est  simplement  fermée  par  la  masse 
qui  occupe  l’iliaque  primitive. 

L’extrémité  supérieure  du  coagulum  aortique  est  aplatie  et  unie  par  quel-  j 
ques  filaments  fibrineux  aiLX  parois  artérielles.  Dans  l’aorte  la  masse  fibri- 
neuse est  solidement  adhérente  aux  tuniques  du  vaisseau,  lesquelles  sont 
épaissies,  et  il  semble  qu’au  niveau  du  point  enflammé  le  calibre  du  conduit 
soit  rétréci.  L’adhérence  des  concrétions  oblitérantes  est  moins  prononcée 
dans  l’iliaque  gauche  ; dans  la  droite  le  conduit  artériel  est  libre  de  toute 
adhérence. 

L'extrémité  inférieure  du  coagulum  dans  chaque  artère  iliaque  externe  ne 
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se  termine  pas  brusquement,  mais  se  continue  sous  la  forme  d’une  couche  de 
librine,  disposée  en  manière  de  pseudo-membrane,  sur  la  tunique  interne  du 
vaisseau,  à droite  dans  une  étendue  d’un  pouce,  à gauche  d’un  pouce  et 
demi.  Les  artères  fémorales  sont  saines,  ainsi  que  les  veines  des  membres. 

Les  observations  suivantes  communiquées  au  professeur  Simpson  par  le 
professeur  Mac  Farlane  de  Glasgow  et  le  docteur  Lever  de  Londres  nous 
offrent  deux  exemples  de  thromboses  artérielles  ayant  porté  à la  fois  sur  les 
membres  supérieurs  et  inférieurs,  thromboses  produites  selon  toute  apparence 
par  des  embolies  détachées  des  valvules  aortiques  (1). 

Obs.  CVll.  — Thrombose  des  artères  fémorales  et  humérale  droites.  — Végétations 
sur  les  valvules  aortiques,  — Gangrène  des  extrémités  inférieures.  — Mort.  — 
Autopsie. 

Dans  ce  cas  la  thrombose  artérielle  se  manifesta  subitement  chez  une 
primipare  dix  jours  après  un  accouchement  naturel  et  facile.  A cette  époque 
douleur  aiguë  et  engourdissement  dans  le  bras  droit.  Ces  symptômes  persistent, 
avec  de  légères  rémissions  dues  aux  opiacés,  jusqu’à  la  mort  qui  a lieu  au 
bout  de  trois  semaines.  Aucune  pulsation  ne  put  dès  le  début  et  ultérieure- 
ment être  perçue  au-dessous  de  la  partie  moyenne  de  l’artère  brachiale. 

Une  semaine  après  cette  oblitération  artérielle  de  l’extrémité  supérieure, 
pareille  chose  eut  lieu  dans  la  cuisse  droite  avec  douleur  aiguë.  Celle-ci  cessa 
en  grande  partie  au  bout  de  quatre  ou  cinq  jours,  et  fit  place  à des  signes 
non  équivoques  de  gangrène  commençant  aux  orteils  et  s’étendant  au  genou. 

A l’autopsie,  Mac  Farlane  trouva  les  valvules  aortiques  couvertes  de  nom- 
breuses végétations  dont  aucune  n’excédait  le  volume  d’une  graine  de  lin 
L’aorte  était  dilatée  et  incrustée  de  dépôts  athéromateux.  Dans  les  points 
obstrués,  vers  le  milieu  de  la  brachiale  et  au  commencement  du  tiers  infé- 
rieur des  artères  fémorales,  on  découvrit  des  concrétions  fibrineuses  qui  obli- 
téraient complètement  ces  vaisseaux.  L’extrémité  supérieure  des  concrétions 
contenait  un  petit  corps  dur,  solidement  adhérent,  qui  à un  examen  attentif 
présentait  identiquement  la  même  apparence,  la  même  structure  et  le  même 
volume  que  les  excroissances  aortiques. 

Obs.  LMll.  — Gangrène  des  extrémités  supérieure  et  inférieure  gauches.  — Mort. 

Autopsie.  — Végétations  valvulaires  du  cœur.  — Thrombose  des  artères 
correspondant  aux  membres  affectés. 

Attaque  de  rhumatisme  aigu  pendant  la  grossesse.  Mort  par  suite  d’une 
maladie  de  quelques  jours  après  la  délivrance.  Pendant  cette  courte  maladie> 

(1)  .Simpson,  The  Ohstetnc  memotrs  and  contributions.  Edinburgh,  1850,  pp.  40 
et  41. 
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Lever  avait  reconnu  qu’il  n’y  avait  pas  de  pulsations  dans  les  artères  du 
bras  gauche.  Plus  tard  il  constata  la  même  absence  du  pouls  dans  l’extrémité 
inférieure  gauche.  La  douleur  dans  les  deux  membres  était  considérable.  La 
main  et  le  pied  étaient  tous  les  deux  de  couleur  livide,  et  des  symptômes  de 
gangi’cne  se  manifestèrent  dans  l’une  et  dans  l’autre.  A l’autopsie,  on  décou- 
vrit des  végétations,  en  forme  de  champignons,  sur  les  valvules  du  cœur,  et 
dans  les  artères  des  deux  membres  des  débris  de  végétations  obstruant  leur  ca- 
libre, et  des  phlébolithes  dans  les  veines. 

3°  Thrombose  des  artères  cérébrales. — Moins  fréquente  que  la  throm- 
bose des  artères  des  membres,  la  thrombose  des  artères  cérébrales  a été  notée  un 
certain  nombre  de  fois  dans  l’état  puerpéral.  En  voici  un  cas  emprunté  au 
mémoire  de  Simpson  (1). 


Obs.  CIX.  — Thrombose  de  l’artère  cérébrale  moyenne  du  côté  gauche.  — Végé- 
tations sur  les  valvules  aortiques.  — Ramollissement  cérébral.  — Hémiplégie. 

— Mort.  — Autopsie. 

Une  malade  du  docteur  Burrows,  accouchée  depuis  environ  six  semaines, 
tomba  dans  cet  état  de  demi-consomption  qui  résulte  d’un  allaitement  fati- 
gant. Elle  avait  en  outre,  dans  les  membres,  des  douleui’S  vagues,  d’appa- 
rence rhumatismale.  Elle  se  plaignait  plus  particulièrement  d’une  douleur 
dans  l’un  des  mollets,  et  de  quelques  autres  symptômes  qui  firent  soupçonner 
la  formation  d’un  abcès. 

Burrows  pensa  que  ce  cas  appartenait  à la  catégorie  des  observations  rela- 
tées par  le  docteur  Kirkes  (2).  L’auscultation  confirma  ce  soupçon,  car  il  existait 
un  bruit  valvulaire  très-râpeux  au  premier  temps.  L’hémiplégie,  ainsi  que 
l’affaiblissement  de  la  mémoire  et  de  la  faculté  de  la  parole,  persista  jusqu’à 
la  mort. 

Autopsie.  — Végétations  nombreuses  sur  les  valvules  aortiques  et  mitrales, 
qui  étaient  ramollies  et  ulcérées.  Le  corps  strié  gauche  est  converti  en  une 
pulpe  diffluente,  et  la  branche  de  l’artère  cérébrale  moyenne  gauche,  qui  se 
rend  à cette  partie  du  cerveau,  est  oblitérée  par  une  concrétion  fibrineuse  du 
volume  d’un  grain  de  blé,  implantée  sur  le  vaisseau  à son  point  d’origine  de 
l’ai’tère  cérébrale  moyenne.  Au-dessous  de  l’obstruction,  l’artère  ressemblait  à 
un  cordon  pâle  et  mince,  tout  à fait  imperméable.  On  n’a  pas  examiné  les 
artères  des  membres  qui  avaient  été  le  siège  de  si  vives  douleurs. 

(1)  Simpson,  loc.  ait.,  pp.  42  et  73. 

(2)  Kirkes,  Medical  Times  and  Gazette,  for  Mardi,  1853,  p,  299.  Le  docteur  Kirkes 
a lu,  en  1852,  à la  Société  médico-chirurgicale  de  Londres,  un  mémoire  sur  les  obstruc- 
tions artérielles  produites  par  des  végétations  cardiaques  qui,  en  se  détachant,  sont 
transportées  au  loin  par  le  torrent  circulatoire.  11  cite  trois  cas  d’hémiplégie  produite  par 
la  thrombose  d’une  des  artères  cérébrales. 
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Physiologie  pathologique  des  thromboses  artérielles.  — L’ensemble  des 
observations  qui  précèdent  démontre  que  la  thrombose  artérielle  puerpérale 
peut  dépendre  de  conditions  pathologiques  diverses  : 1“  d’une  embolie  arté- 
rielle; 2®  d’une  artérite;  3°  de  l’inopexie,  c’est-à-dire  d’une  tendance  exagérée 
du  sang  à la  coagulation. 

L’embolie  elle-même  peut  provenir,  soit  de  végétations  développées  sur  les 
valvules  aortiques,  soit  de  concrétions  fibrineuses  formées  dans  les  cavités 
cardiaques  sous  l’influence  de  l’état  puerpéral. 

Dans  tous  les  cas  où  des  végétations  ont  été  constatées  sur  les  valvules  aor- 
tiques ou  mitrales,  il  y a lieu  de  penser  qu’il  avait  existé  préalablement  une 
endocardite.  Chez  trois  malades,  en  effet,  il  y avait  eu  des  antécédents  rhu- 
matismaux. 

Sans  nul  doute,  l’hypothèse  d’une  embolie  est  très-admissible  pour  plusieurs 
d’entre  elles.  En  effet,  les  accidents  ont  présenté  un  caractère  de  brusquerie 
et  d’instantanéité  qu’on  n’observe  guère  que  dans  les  cas  où  la  circulation  est 
interceptée  subitement  dans  un  conduit  vasculaire  par  un  embolus.  D’une 
autre  part,  on  ne  saurait  nier  que  la  présence  des  végétations  sur  les  valvules 
cardiaques  ne  favorise  singulièrement  le  détachement  pai’tiel  de  ces  produc- 
tions morbides  et  leur  transport  sur  un  point  plus  ou  moins  éloigné  de  l’arbre 
circulatoire.  Le  mouvement  continuel  dont  les  valvules  sont  agitées,  l’espèce 
de  froissement  ou  de  chiffonnement  qu’elles  subissent  par  suite  de  la  con- 
traction des  orifices  pendant  la  systole  ventriculaire,  l’impétuosité  du  courant 
qui  passe  sur  elles  au  moment  où  le  sang  est  chassé  de  la  cavité  du  ventricule, 
le  faible  degré  d’adhérence  de  quelques-unes  des  végétations,  constituent 
autant  de  conditions  éminemment  favorables  au  détachement  des  embolies  et 
à leur  migration  ultérieure  dans  l’arbre  aortique. 

Enfin,  les  caractères  anatomiques  du  thrombus  artériel  n’ont,  dans  plu- 
sieurs cas,  laissé  aucun  doute  sur  l’origine  de  sa  formation.  L’examen  direct, 
secondé  même  dans  une  observation  de  Simpson  par  le  microscope,  a permis 
de  reconnaître,  parmi  les  éléments  constituants  du  thrombus,  des  végéta- 
tions ou  des  parcelles  de  végétations  exactement  semblables  pour  l’aspect, 
la  forme,  la  consistance,  la  couleur,  aux  végétations  des  valvules  cardia- 
ques. 

Un  autre  fait  qui  ressort  de  quelques-unes  des  observations  rapportées  plus 
haut,  c’est  que  l’embolus,  une  fois  détaché  de  la  tumeur  polypeuse  ou  des 
végétations  cardiaques,  est  transporté  au  loin,  jusqu’à  ce  que,  rencontrant  une 
artère  de  calibre  inférieur  à son  propre  diamètre,  il  s’y  enclave,  ou  bien  s’ar- 
rête sur  l’éperon  d’une  bifurcation  vasculaire. 

Bientôt  des  caillots  sanguins,  s’accumulant  autour  du  corps  migrateur,  le 
fixent  dans  la  place  qu’ils  occupent.  Puis,  au  niveau  du  point  oblitéré,  une 
inflammation  se  développe  ; les  produits  de  cette  inflammation  se  mêlent 
à la  masse  oblitérante.  Parfois  même,  la  veine  qui  accompagne  l’artère 
s enflamme  à son  contact.  A une  période  plus  avancée,  le  tampon  oblité- 
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Tateur  devient  le  siège  de  métamorphoses  régressives.  Enfin,  les  détntus  ■ 
ou  exsudais  provenant  de  ces  transformations  peuvent  s’engager  plus  avant,, 
obstruer  des  ramifications  artérielles  plus  étroites,  et  annuler  ainsi  la  circu- 
lation dans  une  grande  partie  du  membre  affecté.  Toutes  ces  conséquences'i 
possibles  de  la  thrombose  artérielle  ont  été  cadavériquement  démontrées  danf> 
les  faits  mentionnés  ci-dessus,  ] 

Simpson  va  encore  plus  loin.  Avec  quelques  auteurs  modernes,  il  admet  quetn 
les  produits  régressifs,  lorsqu’ils  sont  réduits  à un  état  de  ténuité  assez  gi’and,,j 
peuvent  traverser  les  vaisseaux  capillaires,  aller  vicier  la  masse  générale  duif 
sang  et  déterminer  une  phlegmatia  alba  dolens.  j 

On  a vu,  dans  plusieurs  do  nos  observations,  que  le  pouls  se  rétablit  quelque- 
fois dansTartère  ou  la  portion  d’artère  située  au-dessous  du  thrombus  par  laij 
désobstruction  ou  la  dilatation  graduelle  du  vaisseau  oblitéré,  ou  par  le  déve— j| 
loppement  d’une  circulation  collatérale.  Ij 

Nous  venons  d’insister  trop  longuement  sur  la  possibilité  des  embolies  s 
artérielles  comme  causes  de  la  thrombose  artérielle,  pour  qu’on  puisse  nousi 
accuser  delà  révoquer  en  doute.  Mais  à côté  de  cette  cause  pathologique,  il  y 
en  a une  autre  qu’il  faut  bien  admettre  au  même  titre  que  la  phlébite,  c’estt 
l’artérite  puerpérale,  c’est-à-dire  une  inflammation  locale  de  l’artère  se  pro-- 
duisant  sous  l’influence  de  l’empoisonnement  puerpéral. 

Déjà,  dans  son  travail  sur  la  coagulation  du  sang  dans  le  système  veineuxt 
pendant  la  vie  (Cambridge,  1860),  Humpbrey  avait  revendiqué  pour  l’artère, 
pulmonaire  la  possibilité  des  coagulations  sanguines  sur  place  par  l’effet  d’une; 
cause  générale.  Ce  que  ce  médecin  distingué  cherche  à démontrer  par  ses? 
observations  personnelles  pour  l’artère  pulmonaire,  est  à nos  yeux  non  moins? 
admissible  pour  les  artères  du  système  aortique.  11  n’existe  pas,  en  effet,  de* 
raison  sérieuse  pour  que  ces  derniers  vaisseaux  ne  soieïit  pas,  aussi  bieni 
que  les  veines,  primitivement  atteints  par  les  effets  de  l’empoisonnement 
puerpéral.  D’ailleurs,  nous  avons  rencontré  assez  fréquemment  des  cas  dans;, 
lesquels  des  tissus  de  différents  ordres  se  trouvent,  en  quelque  sorte,  comme* 
englobés  par  le  processus  inflammatoire  relevant  de  cet  empoisonnement. 
Veines,  artères,  vaisseaux  lymphatiques,  troncs  nerveux,  tissu  cellulaire  ett 
adipeux,  aponévroses,  muscles,  etc.,  peuvent  être  compris  dans  ces  phleg- 
masies  diffuses  des  membres,  dont  nous  avons  parlé  à l’article  pAZeÿwaft'a  alba' 
dolem,  C’est  la  constatation  plusieurs  fois  répétée  de  ce  fait  clinique  qui  avait 
conduit  des  hommes  du  plus  haut  mérite,  et  dont  la  sagacité  ne  saurait  être 
contestée,  à admettre  que  l’œdème  des  nouvelles  accouchées  n’était  autre  chose 
qu’une  inflammation  complexe,  attaquant  à la  fois  plusieurs  des  tissus  élémen- 
taires des  membres. 

Sans  nul  doute,  la  phlébite  peut,  par  voie  de  propagation,  provoquer  le 
développement  de  l’artérite  etd’unephlegmasie  diffuse  des  tissus  circonvoisins. 
Mais  la  phlébite  n’est  pas,  je  le  répète,  le  point  de  départ  indispen.sable  do 
l’artérite  qui  l’accompagne  parfois.  L’artérite,  elle  aussi,  quoique  bien  plus 
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rarement,  peut  être  primitive  et  donner  lieu  aux  thromboses  artérielles  que 
nous  étudions  en  ce  moment. 

Quant  à l’inopexie,  elle  constitue  une  condition  pathogénique  dont  le  rôle 
important  doit  être  toujours  présent  à l’esprit  quand  on  cherche  à se  rendre 
compte  du  mode  de  production  des  maladies  des  femmes  en  couches,  et  no- 
tamment des  maladies  du  système  circulatoire. 

Toutefois,  l’inopexie  à elle  toute  seule  serait  insuffisante  pour  expliquer 
la  formation  des  thromboses  artérielles,  de  même  quelle  est  impuissante  à 
produire  d’emblée  des  coagulations  veineuses.  La  remarque  de  Cruveilhier 
relative  aux  femmes  qui  présentent  dans  les  premiers  jours  de  l’accouche- 
ment des  sinus  utérins  pleins  de  caillots  sanguins  adhérents,  cette  remarque 
invoquée  par  Yirchow  à l’appui  de  sa  théorie,  et  répétée  depuis  à satiété 
par  les  différents  auteurs,  est  vraie,  sans  doute,  en  ce  sens  que  Cruveilhier 
a bien  vu  ce  qu’il  a vu.  Mais  l’interprétation  est  erronée,  en  ce  sens  que  la 
thrombose  n’est  point  primitive,  mais  secondaire.  C’est  un  effet  qui  se  pro- 
duit constamment  chez  les  nouvelles  accouchées  dont  les  sinus  utérins  sont 
malades.  Et  la  preuve,  c’est  que,  quand  l’utérus  est  indemne  de  toute  phlé- 
bite ou  de  toute  inflammation  de  son  tissu  propre,  les  sinus  utérins  sont 
vides.  La  thrombose  est  un  effet,  non  pas  physiologique,  comme  le  veut 
Yirchow,  mais  pathologique.  Depuis  que  cette  question  est  à l’étude,  je  n’ai 
jamais  manqué,  toutes  les  fois  qu’une  femme  récemment  accouchée  succom- 
bait à une  maladie  dans  laquelle  l’utérus  était  hors  de  cause,  de  rechercher 
avec  soin  l’état  des  sinus  utérins,  et  je  déclare  que,  dans  tous  ces  cas,  ils 
étaient  exempts  de  coagulations  fibrineuses. 

Ce  n’est  donc  pas  à l’inopexie  seule  qu’il  faut  s’en  prendre  de  la  formation 
des  thromboses  artérielles.  Il  y a tantôt  un  embolus  détaché  de  quelque 
concrétion  fibrineuse  du  cœur  ou  de  quelque  végétation  valvulaire,  tantôt 
il  y a un  commencement  d’artérite. 

SysiPTÔMiis  DES  THROMBOSES  ARTÉRIELLES.  — Lcs  thi’omboses  artérielles  peu- 
vent débuter  brusquement  dans  le  cours  de  l’état  puerpéral  ; mais  le  plus 
souvent  leur  manifestation  a été  précédée  de  symptômes  généraux  qui  appel- 
lent l’attention  du  médecin,  ou  bien  elle  a été  préparée  par  des  affections 
cardiaque  ou  rhumatismale  antérieures,  non-seulement  à l’accouchement, 
mais  à la  grossesse  elle-même.  L’état  de  couches  et  les  conditions  nouvelles 
qu’il  crée  dans  l’organisme  ont  déterminé  l’explosion  des  accidents. 

Poui  dégager  notre  description  des  éléments  complexes  qu’on  rencontre 
dans  la  piatique,  nous  nous  bornerons  à l’indication  des  symptômes  spé- 
ciaux propres  à la  thrombose  artérielle. 

Les  symptômes  par  lesquels  se  manifeste  la  thrombose  artérielle  dans  l’un 
des  membics  thoiaciques  ou  abdominaux,  sont  rangés  par  Simpson  sous  cinq 
chefs  principaux  : 1®  absence  du  pouls  au-dessous  du  siège  de  l’obstruction; 
2"  augmentation  de  force  des  pulsations  artérielles  au-dessus  de  ce  point; 
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3“  modifications  dans  la  température  du  membre  affecté;  /i»  paralysie  ou 
névralgie;  5®  gangrène. 

1®  Bisixintion  du  pouls  au-dessous  du  point  thrombosé.  — Cette  disparition 
peut  etre  brusque  ou  graduelle.  Elle  est  brusque,  lorsqu’un  embolus,  cause 
eterminanle  de  la  thrombose,  est  venu  s’enclaver  dans  une  branche  de 
1 arbre  arteriel  et  intercepte  tout  à coup  la  circulation.  Elle  est  gra- 
duelle, quand  la  thrombose  résulte  du  développement  d’une  artérite  locale. 
L absence  du  pouls  est  un  signe  de  première  valeur,  mais  qui  nous 
échappe  presque  constamment,  par  suite  de  l’habitude  qu’a  tout  praticien 
de  n explorer  que  1 artère  radiale.  C’est  presque  toujours  quand  le  mal  a 
fait  des  progrès,  et  j ajouterai  même  des  ravages  sensibles,  que  l’on  pro- 
cède à la  recherche  des  pulsations  au-dessous  et  au-dessus  de  la  partie  de 
1 artere  que  I on  suppose  obstruée.  .Si  cependant  il  avait  existé  sur  le  trajet 
bien  connu  d’une  artère  de  l’un  des  membi-es  des  douleurs  névralgiques  ou 
autres  qui  ne  fussent  imputables  qu’à  l’inflammation  du  vaisseau,  on  pour- 
rait saisir,  à une  époque  rapprochée  du  début,  les  signes  fournis  par  l’explora- 
tion des  pulsations  artérielles.  On  serait  bien  autrement  fondé  dans  cette 
investigation,  s il  avait  existé  déjà,  dans  l’une  des  extrémités  thoraciques  ou 
pelviennes,  une  gangrène  liée  à une  artérite.  La  moindre  manifestation  dou- 
loureuse dans  les  autres  membres  imposerait  au  praticien  l’obligation  de 
rechercher  le  pouls  dans  tous  les  points  de  ce  membre  accessibles  à notre 
examen. 

Il  ne  faudrait  pas  s’exagérer  l’importance  diagnostique  de  l’absence  du 
pouls  dans  les  cas  de  thrombose  artérielle,  d’abord  parce  qu’il  peut  exister 
des  anomalies  artérielles  par  suite  desquelles  le  pouls  peut  manquer  dans 
les  points  où  l’anatomie  en  démontre  l’existence,  en  second  lieu,  parce  qu’au 
bout  d’un  certain  temps  le  pouls  peut  se  rétablir  dans  une  artère  préalable- 
ment obstruée. 

2®  Augmentation  de  force  des  pulsations  arténelles  au-dessus  du  point  throm- 
bosé. — Ce  symptôme  peut  manquer;  mais  il  est  habituellement  très-pro- 
noncé. 11  a pu  même,  dans  certains  cas,  s’accompagner  d’un  bruit  de  souffle 
assez  intense  pour  suggérer  l’idée  d’un  anévrysme.  Simpson  cite  d’après  Tuff- 
nell  (1),  un  fait  dans  lequel,  1 artère  poplitée  étant  oblitérée  par  des  végéta- 
tions cardiaques,  on  constatait  dans  l’artère  fémorale  correspondante  des  pul- 
sations tellement  violentes  que  l’on  crut  à la  possibilité  d’un  anévrysme,  bien 
qu’il  n’y  eût  pas  de  bruit  de  souffle  concomitant. 

3®  Abaissement  de  la  température  du  membre.  — Ce  ne  sont  pas  habituelle- 
ment les  sensations  de  la  malade  qui  avertissent  le  médecin  de  la  manifesta- 
tion de  ce  symptôme.  Ou  bien,  et  c’est  le  cas  le  plus  ordinaire,  l’accouchée 
ne  s’est  aperçue  d’aucune  modification  dans  la  température  de  son  membre, 
ou  bien  elle  accuse  un  sentiment  exagéré  de  chaleur  morbide.  C’est  la  main 


(1)  Simpson,  The  obsteiric  memoirs  and  miMbutions.  Edinb.,  1856,  p.  40. 
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du  praticien,  et  au  besoin  le  thernaomètre,  qui  révèle  l’abaissement  de  1 
température  dans  les  parties  auxquelles  se  distribue  l’artère  oblitérée.  Cet 
abaissement  est  d’autant  plus  marqué  que  l’oblitération  est  plus  complète  et 
l'étendue  sur  laquelle  elle  siège  plus  considérable. 

U°  Lésions  de  la  motilité  et  de  la  sensibilité.  — 11  résulte  des  expériences  d’un 
certain  nombre  de  physiologistes  modernes  que,  lorsqu’on  pratique,  chez  les 
animaux  inférieurs,  la  ligature  de  l’aorte  ou  de  l’artère  principale  de  l’un  des 
membres  postérieurs,  il  se  produit  une  paralysie  de  ces  deux  membres  dans 
le  premier  cas,  ou  du  membre  auquel  correspond  l’artère  ligaturée  dans  le 
second.  Treviranus  et  Müller  attribuent  cette  paralysie  du  mouvement  à ce 
que  les  fibres  musciilaires  sont  privées  de  l’excitation  nécessaire  et  continue 
que  leur  communique  l’afflux  du  sang  artériel.  Les  mêmes  expériences  prou- 
vent qu’il  peut  y avoir  paralysie  du  sentiment  en  même  temps  que  paralysie 
du  mouvement. 

Une  autre  conséquence  possible  de  ces  ligatures  artérielles  pratiquées  dans 
un  but  expérimental,  c’est  l’explosion  d’une  douleur  plus  ou  moins  vive  dans  le 
membre  auquel  appartient  l’artère.  On  sait  que  les  ligatures  pratiquées  dans  le 
cas  d’anévrysme  chez  l’homme,  ont  produit  parfois  des  résultats  analogues. 

Ces  mêmes  troubles  de  la  motilité  et  de  la  sensibilité  peuvent  se  manifes- 
ter dans  les  cas  de  thrombose  artérielle  avec  des  différences  qui  sont  en  rap- 
port avec  le  degré  de  l’oblitération,  le  point  où  elle  siège,  le  plus  ou  moins 
de  distension  du  vaisseau,  etc. 

Quandl’obstruction  vasculaire  est  subite  et  complète,  ainsi  qu’il  arrive  quel- 
quefois lorsqu’elle  résulte  d’une  embolie,  le  membre  peut  être  entièrement 
paralysé  et  du  mouvement  et  du  sentiment.  11  peut  même,  pour  me  servir 
d’une  expression  employée  par  Cruveilhier  à propos  d’un  cas  de  paralysie 
artérielle,  se  cadavériser.  A cet  état  quasi  cadavérique  succède  l’état  simple- 
ment paralytique. 

L'oblitération  artérielle  est-elle  incomplète?  le  mouvement  et  la  sensibilité 
ne  sont  lésés  qu  en  partie.  11  y a de  l’engourdissement,  des  fourmillements, 
de  la  roideur,  une  paralysie  ébauchée. 

Ces  paralysies  artérielles  ont  des  caractères  très-tranchés  qui  les  différen- 
cient des  paralysies  cérébrales  ou  nerveuses.  Dans  la  paralysie  artérielle,  le 
pouls  disparaît  dans  l’artère  oblitérée  ; il  n’éprouve  aucune  modification  spé- 
ciale dans  la  paralysie  cérébrale  ou  nerveuse.  La  température  du  membre 
affecté  baisse  habituellement  dans  la  paralysie  artérielle  ; elle  reste  nor- 
male dans  la  paralysie  nerveuse  ou  cérébrale.  La  paralysie  artérielle  est  sou- 
vent suivie  de  gangrène  ; cet  accident  n’est  point  la  conséquence  ordinaire 
des  autres  variétés  de  paralysie. 

Nous  avons  déjà  signalé  la  douleur  parmi  les  symptômes  qui  annoncent 
la  formation  de  la  thrombose  artérielle.  *Mais  cette  douleur  peut  persister  et 

devenir  1 une  des  manifestations  les  plus  saillantes  de  la  lésion  que  nous 
étudions. 
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Communément,  il  existe  de  la  sensibilité  à la  pression  au  niveau  delà  por- 
tion de  l’artère  oblitérée.  Mais  il  est  rare  que  la  douleur  se  renferme  dans 
ces  limites  et  comme  siège  et  comme  intensité,  ü’une  part,  elle  peut  s’éten- 
dre au  loin  sur  le  trajet  de  l’artère  affectée  ; d’une  autre  part,  elle  peut 
acquérir  une  acuité  excessive,  s’élever  à la  hauteur  d’une  névralgie  et  revê- 
tir le  type  continu  ou  intermittent. 

Ces  douleurs  névralgiques  sont  le  plus  souvent  indépendantes  de  toute  pa- 
ralysie ; mais  parfois  aussi  elles  s’associent  à la  paralysie  du  mouvement. 

D autres  fois  enfin,  comme  dans  un  cas  rapporté  par  les  docteurs  Graves  et 
Stokes,  elles  précèdent  la  paralysie  et  du  mouvement  et  du  sentiment.  Simp- 
son, recherchant  la  cause  de  ces  douleurs  qui  accompagnent  la  thrombose 
artérielle  puerpérale,  rejette  l’hypothèse  d’une  névrite,  parce  que  chez  une 
de  ses  malades,  malgré  l’intensité  des  douleurs  observées  pendant  la  vie,  il 
avait  trouvé  les  nerfs  sains  après  la  mort.  11  ne  croit  pas  davantage  à l’in- 
fluence pathogénique  de  l’artérite,  parce  que,  dit-il,  la  douleur  s’est  souvent 
développée  avant  que  le  thrombus  ait  eu  le  temps  d’enflammer  les  tuniques 
du  vaisseau.  Iladmettrait  plus  volontiers,  dans  certains  cas,  la  possibilité  d’un 
effet  de  compression;  dans  d’autres,  une  distension  exagérée  du  vaisseau  par 
le  tampon  oblitérateur,  ou  bien  enfin  une  contraction  spasmodique  des  parois 
vasculaires. 

L’influence  pathogénique  d’une  artérite  ou  d’une  névrite  ne  me  paraît  pas 
devoir  être  complètement  écartée,  la  thrombose  par  embolie  étant  loin  d’être 
démontrée  dans  tous  les  cas  rapportés  par  Simpson,  et,  d’une  autre  part,  les  ! 
artères  et  les  nerfs  pouvant  être,  aussi  bien  que  les  veines,  le  tissu  cellulaire, 
les  vaisseaux  lymphatiques,  etc.,  compris  dans  le  processus  inflammatoire 
dont  certaines  fractions  d’un  membre  sont  quelquefois  le  siège  chez  les  femmes 
en  couches.  j 

I/observation  suivante,  due  à Mac-Farlane,  nous  offre  un  spécimen  remai’- 
quable  des  douleurs  névralgiques  concomitantes  de  la  thrombose  artérielle. 


0ns.  ex.  — Thrombose  de  la  sous-clavière  droite.  — Bouteurs  névralgiques  per- 
sistantes dans  le  membre  supérieur  droit.  — Mort.  — Autopsie  partielle. 

Femme  d’environ  trente-huit  ans.  Accès  de  fièvre  rhumatismale,  il  y a sept 
à huit  ans.  Sujette  à la  toux  et  è la  dyspnée.  Endocardite  et  affection  valvu- 
laire du  cœur  constatées  par  Mac-Farlane  quelques  années  auparavant.  Devient 
enceinte  pour  la  première  fois  en  1841,  et  accouche  à l’àide  du  forceps  après 
trente  heures  de  travail  environ. 

Six  heures  avant  la  délivrance,  douleurs  violentes  dans  le  bras  droit,  qui 
augmentent  graduellement  et  dépassent  presque  en  intensité  les  douleurs 
de  l’enfantement.  Ne  pouvant  se  coucher  que  sur  le  coté  droit,  et  ayant  été 
obligée  de  rester  ainsi  pendant  toute  la  durée  du  travail,  la  malade  accorde 
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d'abord  peu  d’attention  à ce  symptôme,  dans  la  pensée  qu’il  y a là  un  effet 
de  pression. 

La  violence  persistante  de  la  douleur  et  l'angoisse  qu’elle  paraît  occasionner 
conduisent  à examiner  le  bras,  et  l’on  reconnaît  que  le  pouls  radial  ne  bat  plus 
et  qu’il  n’existe  aucune  pulsation  artérielle  au  niveau  de  la  sous-clavière.  La 
douleur  offre  son  maximum  d’acuité  de  chaque  coté  du  coude,  au  poignet  et 
dans  les  doigts.  Elle  dure  six  semaines,  avec  quelques  intervalles  d’apaise- 
ment dus  aux  opiacés,  aux  frictions  anodines,  à la  chaleur. 

Les  pulsations  ne  se  rétablirent  pas  dans  les  artères  de  la  main,  mais  la 
chaleur  revint  de  bonne  heure  dans  le  membre  affecté.  Les  doigts,  devenus 
exsangues  et  comme  rétractés  dans  le  principe,  reprirent  plus  tard  leur  aspect 
naturel,  quand  la  circulation  collatérale  s’établit. 

Mort  par  hydrepisie  généralisée,  trois  mois  après  la  délivrance.  On  ne  put 
examiner  que  l’artère  sous-clavière,  que  l’on  trouva  complètement  oblitérée 
par  un  caillot  fibrineux,  consistant,  composé  de  plusieurs  couches  stratifiées, 
résultant  d’accroissements  successifs,  mais  ne  contenant  à son  centre  aucune 
partie  dure  qui  pût  être  considérée  comme  un  débris  de  tumeur  polypeuse  ou 
végétante  détaché  des  parois  du  cœur  ou  des  valvules  aortiques. 

5“  Gangrène.  — Un  examen  rétrospectif  des  observations  que  nous  avons 
rapportées  conduit  à reconnaître  que  la  thrombose  artérielle,  en  interceptant 
toute  communication  entre  l’extrémité  correspondante  et  le  cœur,  peut  devenir 
une  cause  de  gangrène.  Les  faits  dont  nous  sommes  redevables  à Simpson,  Mac- 
Farlane  (de  Glasgow),  Lever  (de  Londres),  Bennett,  Duncan,  Oke  (de  Sou- 
thampton)  ne  laissent  aucun  doute  sur  ce  point.  Cependant,  ainsi  que  le  fait 
remarquer  Simpson,  l’obstruction  partielle  de  l’artère  principale  d’un  membre 
ne  suffirait  pas  à elle  seule  pour  produire  ce  résultat,  l’établissement  de  la 
circulation  collatérale  permettant  ultérieurement  le  retour  du  fluide  nourricier 
dans  les  parties  qui  avaient  été  momentanément  soustraites  à son  action  vivi- 
fiante. Il  faut  presque  toujours  quelque  chose  de  plus,  ou  bien  l’occlusion  des 
voies  créées  pour  la  circulation  collatérale,  ou  l'obstruction  des  petites  ramifi- 
cations artérielles  de  l’extrémité  du  membre,  ou  enfin  l’oblitération  simultanée 
de  la  veine  ou  des  veines  principales. 

La  gangrène  de  l’une  des  extrémités,  chez  les  femmes  en  couches,  est  un 
signe  très-probable  de  thrombose  artérielle,  je  le  reconnais  volontiers  avec 
Simpson  ; mais  ce  n’est  pas  un  signe  certain.  Il  est  des  gangrènes  puerpérales 
qui  n’ont  besoin,  pour  se  produire,  d’aucune  des  conditions  physiques  que  nous 
avons  accoutumé  de  rencontrer  dans  l’état  physiologique.  Ces  gangrènes  se 
manifestent  sous  l’influence  de  l’altération  des  humeurs,  d’un  empoisonnement 
du  sang,  ainsi  que  cela  peut  s’observer  dans  la  fièvre  typhoïde  et  dans  toutes 
les  fièvres  gi-aves.  Telle  est  la  gangrène  de  l’utérus,  telle  est  celle  de  l’épiploon 
et  de  1 intestin,  telles  sont  les  gangrènes  observées  bien  des  fois  aux  régions 
vulvaire,  sacrée,  trochantérieime,  abdominale,  mammaire,  etc.,  chez  les 
femmes  récemment  accouchées  et  dans  les  épidémies  véhémentes.  Dans  tous 
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ces  cas,  les  voies  circulatoires,  artérielle  et  veineuse,  sont  libres.  La  cause 
pathogénique  de  la  gangrène  est  alors  le  principe  toxique. 

Ces  réserves  faites,  on  ne  lira  pas  sans  intérêt  les  observations  suivantes 
consignées  dans  le  mémoire  de  Simpson  et  empruntées  par  lui,  les  deux  pre- 
mières à Cowan,  la  troisième  à Reid  de  Kirkealdy,  la  quatrième  à Bottomley. 

Obs.  CXI.  — Gangrène  de  l'extrémité  inférieure  gauche  par  thrombose  artérielle 

probable.  — Pas  d'autopsie, 

G...,  trente-six  ans,  bien  portante,  accouche  de  son  quatrième  enfant 
au  printemps  de  1826.  Aucun  accident  les  trois  premiers  jours.  Sécrétions  lo- 
chiale  et  lactée  naturelles. 

Le  matin  du  quatrième  jour,  Cowan,  appelé  de  bonne  heure,  apprend  que 
la  malade  a éprouvé  la  nuit  un  grand  frisson.  Expression  de  souffrance  et 
d’anxiété,  face  pâle,  yeux  excavés,  abattement,  cris  aigus  arrachés  par  une 
douleur  déchirante  dans  la  jambe  et  le  pied  gauches,  douleur  qui  est  rap- 
portée à la  partie  supérieure  et  interne  du  mollet.  Cette  région  est  tendue, 
mais  sans  augmentation  de  volume.  Même  état  de  la  partie  antérieure  du 
pied,  laquelle  présente  en  outre  une  large  tache  ecchymotique  au  niveau  du 
métatarse  et  s’étendant  jusqu’au  cou-dt-pied. 

L’utérus  n’est  pas  plus  développé  que  d’ordinaire,  mais  il  y a de  la  sensibi- 
lité dans  la  partie  gauche  de  l’hypogastre  et  dans  la  région  lombaire.  Pouls 
petit  et  rapide,  soif  ardente,  langue  sèche  etsaburrale.  Quelques  nausées  j pas 
de  vomissements.  Suppression  des  lochies  et  diminution  de  la  sécrétion 
lactée. 

Le  soir,  Cowan  trouve  la  douleur  apaisée,  mais  l’état  général  plus  fâcheux 
à tous  égards,  le  pouls  très-faible,  la  langue  comme  rôtie  et  d’un  rouge 
de  feu;  délire.  La  tache  sphacélique  a atteint  le  mollet,  elle  est  mal 
délimitée  et  présente  les  mêmes  caractères  ; froid,  tension  persistante,  mais 
peu  de  tuméfaction.  La  cuisse  est  dans  l’état  normal,  mais  plus  froide  que 
celle  du  côté  opposé.  Peu  ou  point  de  sécrétion  urinaire.  On  a obtenu  une 
garderobe  avec  un  lavement  huileux . 

Le  lendemain  mâtin,  à 7 heures,  aggravation  des  accidents,  phlyctène  à la 
région  dorsale  du  pied,  gangrène  très-manifeste  de  cette  partie  ; affaissement 
profond.  Mort  le  quatrième  jour  de  la  maladie  et  le  huitième  jour  api'ès  l’accou- 
chement. La  tache  gangréneuse  ne  présente  pas  de  limites  bien  nettes.  L’odeur 
était  caractéristique  avant  comme  après  la  mort.  L’autopsie  n’a  pas  été  faite. 

Obs.  CXII.  — Gangrène  de  l'une  des  extrémités  inféneures.  — Thrombose 
légère  de  la  fémorale  correspondante. 

Vingt-cinq  ans,  primipare.  Dix  jours  après  l’accouchement,  gangrène  de 
l’une  des  extrémités  inférieures.  Cowan  ne  sait  rien  de  ce  qui  se  passa 
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jusqu’au  moment  où  il  fut  appelé  pour  assister  à l’amputation  du  membre.  Il 
n’eut  pas  la  possibilté  d’examiner  l’état  de  la  circulation  dans  le  cœur  et  les 
artères.  Au-dessus  du  siège  de  la  grangrènc,  la  cuisse  paraît  d'une  pâleur 
plus  mate  qu’à  l’état  normal,  mais  elle  est  peu  modifiée  dans  son  volume.  Le 
sphacèle  avait  envahi  le  pied  et  la  jambe  jusqu’au  genou.  La  malade  était 
affaissée,  très-anxieuse,  mais  ne  souffrait  pas  beaucoup. 

L’amputation  fut  pratiquée  au  niveau  du  tiers  inférieur  de  la  cuisse,  mais 
il  ne  s’écoula  pas  une  goutte  de  sang.  La  malade  mourut  le  lendemain,  s’af- 
faiblissant sans  souffrir.  On  s’opposa  à l’autopsie,  mais  on  permit  d’examiner 
l’ai-tère  fémorale  depuis  son  origine  au  pli  de  l’aine  jusqu’à  sa  terminaison. 
Elle  était  perméable  et  vide,  à l’exception  de  quelques  caillots  légèrement 
adhérents  à sa  paroi  interne,  qui,  après  que  ceux-ci  eurent  été  détachés,  pré- 
sentait son  aspect  lisse  ordinaire  et  une  couleur  rosée  d’autant  plus  faible 
qu’on  s’éloignait  davantage  du  point  obstrué  par  le  coagulum.  Les  veines  ne 
renfermaient  aucun  caillot. 

Obs.  CXIIl.  — Gangrène  de  l'extrémité  inférieure  gauche. 

Multipare. — Dernier  accouchement  facile;  il  avait  eu  lieu  prématurément 
et  l’enfant  était  mort-né.  Le  troisième  ou  le  quatrième  jour  de  couches,  fièvre 
suivie  d’un  gonflement  de  la  jambe  et  de  la  cuisse  gauches,  puis  de  vives 
douleurs.  Au  bout  de  deux  ou  trois  jours,  la  gangrène  se  manifeste,  et  quand 
le  docteur  Reid  est  appelé,  tout  le  membre  inférieur  a déjà  pris  une  teinte 
noire,  et  la  mortification  est  très-étendue.  Mort  dix  jours  après  l’accouche- 
ment. Pas  d’autopsie. 

Les  observations  précédentes  démontrent  que  la  gangrène  puerpérale  qui 
frappe  l’une  des  extrémités  peut  être  suivie  de  mort,  soit  qu’on  abandonne 
la  maladie  à elle-même,  soit  qu’on  ait  recours  à l’amputation. 

L’observation  qui  va  suivre,  et  qui  a été  publiée  dans  la  Lancette  anglaise  de 
1855  par  Bottomley  de  Croydon,  est  intéressante  en  ce  sens  que  la  malade 
guérit  après  l’amputation  des  parties  mortifiées.  Dans  une  lettre  écrite  plus 
tard  à Simpson,  Bottomley  exprimait  la  croyance  que  la  gangrène  résultait 
dans  ce  cas  d’une  artérite  ou  d’une  obstruction  artérielle. 

Obs.  .—Gangrène  puerpérale  de  l'un  des  pieds. — Amputation. — Guérison. — • 

Thrombose  de  l'artère  fémorale. 

39  ans.  — Accouchement  le  8 février  1855.  Un  mois  avant  la  délivrance, 
toux  et  grande  débilité.  Cependant  travail  prompt;  lochies  peu  abondantes; 
quelques  douleurs. 

La  malade  va  bien  pendant  dix  jours;  puis  symptômes  de  pleurésie  avec  trou- 
bles généraux  graves.  Ces  accidents  cèdent  à l’influence  du  traitement  employé. 
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Deux  ou  trois  jours  après  la  disparition  des  accidents  pleurétiques,  douleur 
dans  le  talon,  passant  do  là  au  gros  orteil  et  dans  le  cou-de-pied.  Pas  d’appa- 
rence anormale  à l’examen  des  parties.  La  douleur,  considérée  par  Bot- 
tomley  comme  névralgique,  est  traitée  par  les  onctions  vératrinées,  la  mor- 
phine, etc.,  mais  sans  aucun  résultat.  Plus  tard  une  tache  livide  apparaît  sur 
un  des  orteils;  la  température  du  pied  et  de  la  jambe  diminuent  graduelle- 
ment, et  la  sensibilité  s’amoindrit.  Cos  symptômes  s’accusent  de  plus  en  plus. 
Los  orteils  deviennent  noirs,  et  cette  apparence  s’étend  à la  totalité  du  pied 
et  au  cou-de-pied. 

Plus  tard  une  ligne  de  démarcation  s’établit  au-dessus  du  cou-dc-pied. 
L’amputation  est  résolue,  mais  ajommée  jusqu’au  moment  où  l’état  général 
de  la  malade  sera  amélioré. 

Le  3 mai,  la  jambe  est  amputée  au-dessus  du  genou.  On  avait  jugé  à propos 
d’opérer  à cette  hauteur,  parce  que,  bien  que  la  limite  du  spbacèle  se 
trouvât  juste  à deux  pouces  au-dessus  du  cou-de-pied,  et  que,  plus  haut,  la 
peau  eût  sa  couleur  normale,  cependant  il  y avait  beaucoup  de  gonflement, 
de  tension  et  de  douleur  dans  le  mollet. 

Quand  on  appliqua  le  tourniquet,  on  s’aperçut  que  les  battements  de  l’ar- 
tère fémorale  étaient  à peine  perceptibles.  Après  l’ablation  du  membre,  on 
trouva  l’artère  et  la  veine  fémorales  oblitérées  par  une  matière  demi-transpa- 
rente, demi-cartilagineuse. 

La  guérison  fut  complète  et  la  malade  a eu  deux  enfants  depuis  cette  époque. 

En  regard  des  observations  qui  précèdent  je  placerai  un  résumé  de  l’excel- 
lente observation  qui  sert  de  base  au  mémoire  important  de  notre  savant 
collègue,  Reynaud,  sur  la  gangrène  symétrique  des  extrémités  (1),  et  qui, 
ayant  été  recueillie  dans  l’état  puerpéral,  présente  de  nombreuses  analogies 
avec  les  faits  consignés  dans  ce  travail. 

Ods.  CXV.  — Asphyxie  locale  des  pieds,  des  mains,  du  nez;  gangrène  sèche  des 

quatre  extrémités,  allant  jusqu'à  la  chute  de  plusieurs  portions  de  phalanges 

unguéales;  le  tout  siuxenu  après  un  accouchement  récent.  — Guérison. 

Madame  E.  X , vingt-sept  ans,  bj’une,  fortement  constituée.  Facilité 

extrême  à contracter  des  engelures. 

Eu  octobre  1859,  premier  accouchement  heureux.  Les  règles  reparaissent 
six  semaines  après.  Après  deux  époques  nouvelle  grossesse.  Accouchement  le 
28  novembre  1860. 

Le  huitième  jour  après  l’accouchement,  la  malade  est  prise  subitement 
pendant  la  nuit  d'accidents  cholériformes  de  la  plus  haute  gravité.  Dans  la 
journée  ces  accidents  se  calment.  La  diarrhée  persiste  quelques  jours,  puis 
s’arrête.  Convalescence  lente  et  difficile. 

. (t)  Reynaud,  Sur  la  gangrène  symétrique  des  extrémités.  Paris,  1862,  p.  88. 


thromboses  artérielles  puerpérales.  831 

18  février.  Démangeaisons  au  bout  des  doigts.  La  malade  pense  avoir 
quelques  gerç^mres,  met  des  gants^  le  soir  s’y  trouve  )\  l’étroit  et  sent  ses 
mains  enflées. 

f.es  jours  suivants,  les  extrémités  des  doigts  deviennent  un  peu  rouges  et 
douloureuses;  cesse  de  jouer  du  piano,  mange  difficilement,  ne  peut  plus 
coudre. 

16  mars,  La  maladie  affecte  la  totalité  des  premières  phalanges.  Elles 
ont  une  coloration  noirâtre  qu’on  ne  saurait  mieux  comparer  qu’à  celle  d’un 
doigt  trempé  dans  l’encre  et  qu’on  a essuyé  superficiellement. 

Durant  ces  premiers  jours,  dans  le  but  de  réveiller  la  vitalité  des  extré- 
mités, on  conseille  l’immersion  des  mains  dans  l’eau  sinapisée.  Au  bout 
de  peu  d’instants,  les  membres  supérieurs  deviennent  noirs  jusqu’aux  avant- 
bras. 

23  mars.  Douleurs  violentes  ; impossibilité  absolue  de  faire  usage  de  ses 
mains.  Les  extrémités  des  orteils  commencent  à devenir  douloureuses. 

26  et  27.  Douleurs  atroces,  revenant  par  crises;  hurlements  de  souffrance; 
privation  de  sommeil. 

28.  Les  parties  noires  sont  froides  au  toucher,  couvertes  d’une  sueur  vis- 
queuse. La  gangrène  paraît  imminente.  L’extrémité  du  nez  prend  une  teinte 
noirâtre,  qui  s’exagèi'e  pendant  les  accès  douloureux.  De  grosses  veines 
livides,  à contours  vagues,  se  dessinent  sous  la  peau,  à la  base  du  nez. 

29.  Douleurs  très-vives  dans  les  pieds.  Marche  possible  à la  condition  que 
les  orteils  relevés  ne  touchent  pas  le  sol.  Dernières  phalanges  des  orteils  entiè- 
rement noires,  sauf  celles  du  gros  orteil  qui  présentent  une  coloration  livide 
verdâtre.  État  du  nez  stationnaire. 

àO  mars.  La  couleur  noire  des  doigts  se  limite.  Cercle  rouge  tout  autour 
avec  élévation  de  température,  réaction  locale. 

1"  avril.  Crise  douloureuse  bornée  aux  pieds.  Accidents  hystériformes  ; 
au  milieu  de  la  partie  des  doigts  la  plus  malade,  taches  violettes,  grosses 
comme  des  tètes  d’épingles.  (îe  sont  de  petites  eschares  toutes  formées. 

2.  Le  cercle  inflammatoire  des  mains  a un  peu  gagné  on  étendue.  Aux 
pieds,  les  orteils  sont  entièrement  noirs  ; auréole  rouge  à leur  base,  comme 
aux  mains. 

à.  Aux  mains,  une  couleur  groseille,  limitée  par  un  liséré  sinueux,  occupe 
les  points  du  pouce  et  de  l’index  qui,  les  jours  précédents,  avaient  une  cou- 
leur ardoisée.  Au  médius,  à peine  quelques  traces  blanchâtres  de  l’état  passé. 
L annulaire  présente  encore  une  bonne  étendue  d’un  blanc  verdâtre.  L’ongle 
du  petit  doigt  est  noir.  Aux  pieds,  les  trois  orteils  du  milieu  sont  encore  violets 
dans  une  moitié  de  leur  étendue,  rouges  au  delà.  Nuit  bonne.  Cessation  des 
douleurs.  La  malade  sent  encore  comme  à travers  un  gant;  mais  le  moindre 
attouchement  des  extrémités  cause  une  irritation  extrême.  Démangeaisons 
semblables  à celles  des  engelures. 

6.  fous  les  ongles  des  mains  sont  rosés,  sauf  au  petit  doigt.  Aux  pieds,  la 
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coloration  noire  des  trois  orteils  du  milieu  ne  dépasse  pas  la  première  pha- 
lange. Elle  ne  disparaît  plus  par  la  pression. 

7 . La  malade  peut  marcher.  Excrétion  urinaire  abondante. 

8.  L’épiderme  des  extrémités  digitales  des  mains  est  d’un  rouge  brun  par- 
cheminé; en  le  pressant,  on  sent  qu’il  n’est  plus  adhérent  au  derme  sous- 
jacent.  Phlyctènes  sur  plusieurs  doigts.  Aux  deux  pieds,  vastes  phlyctènes. 

10.  Le  pouce  droit  a recouvré  presque  toute  sa  sensibilité.  .Aux  autres 
doigts,  le  tact  est  émoussé  et  s’exerce  comme  à travers  un  parchemin.  Plu- 
sieurs doigts  sont  racornis,  diminués  de  volume  à leur  extrémité.  Aux  pieds, 
les  phlyctènes  commencent  à se  dessécher.  Les  deuxième  et  troisième  orteils 
sont  très-noirs. 

Les  jours  suivants,  desquamation  et  dessiccation  progressives  des  doigts  et 
des  orteils. 

Depuis  le  1®''  juin,  on  s’est  borné  aux  soins  d’une  propreté  minutieuse. 
A mesure  que  les  eschares  sèches  devenaient  gênantes,  on  les  coupait.  La 
cicatrisation  se  faisait  aussitôt.  Le  dernier  bout  de  doigt  (dernière  phalange  du 
quatrième  orteil  gauche)  est  tombé  le  27  octobre  1860. 

En  janvier  1862,  les  pieds  présentent  exactement  un  aspect  symétrique.  On 
voit  àl’exlrémité  du  gros  orteil  un  tubercule  saillant,  sur  lequel  appuie  l’ongle 
déformé,  et  autour  duquel  la  peau  est  froncée  et  couverte  d’écailles.  Lesdeux 
orteils  suivants  présentent  un  moignon  massif,  sur  lequel  existent  de  petites 
croûtes  qui  n’ont  jamais  disparu.  Pas  trace  d’ongle.  Pouls  parfaitement  régu- 
lier. Battements  du  coeur  normaux. 

Chez  l’enfant  de  cette  femme,  on  s’aperçut,  trois  jours  après  sa  naissance, 
que  par  moments  la  main  et  l’avant-bras  droits  présentaient  une  couleur  vio- 
lette très-accusée,  mais  non  limitée,  qui  disparaissait  ensuite  pour  se  repro- 
duire plus  tard  sans  cause  connue.  Les  choses  ont  durée  ainsi  pendant  les 
û ou  5 premiers  mois  de  la  vie.  La  petite  fille  s’est  toujours  bien  portée. 

Pronostic.  — Le  nombre  assez  considérable  des  cas  de  guérison  que  nous 
avons  fait  connaître  démontre  que,  si  la  thrombose  artérielle  fait  courir, 
non-seulement  aux  parties  qu’elle  afl'ecte,  mais  à l’existence  elle-même,  les 
dangers  les  plus  sérieux,  elle  n’est  cependant  pas  au-dessus  des  ressources 
de  l’art. 

La  gravité  du  pronostic  est  en  rapport  avec  quelques  circonstances  qu’il 
importe  de  mentionner. 

Plus  l’organe  auquel  se  distribue  l’artère  oblitérée  est  essentiel  a la  vie, 
plus  on  devra  craindre  une  terminaison  fâcheuse. 

Plus  l’oblitération  est  complète,  plus  l’organe  alimenté  par  l’artère  obstruée 
sera  menacé  dans  sa  vitalité  et  dans  ses  fonctions. 

Toutes  choses  égales  d’ailleurs,  le  danger  sera  d’autant  plus  grand  que  le 
volume  et  l’importance  hiérarchique  de  l’artère  oblitérée  seront  plus  considé- 
rables. Ainsi  une  thrombose  de  la  pédieuse  est  moins  grave  qu’une  thrombose 
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fie  la  tibiale^  celle  ci  qu’une  thrombose  de  la  fémorale,  cette  dernière  (|iTune 
■oblitération  de  l’iliaque  primitive  et  ainsi  de  suite. 

La  paralysie  et  surtout  la  gangrène,  quand  elles  se  développent  con- 
sécutivement à une  obstruction  artérielle,  laissent  peu  d’espoir  de  sauver 
la  portion  du  membre  afl’ectée  et  presque  constamment  les  jours  de  la  ma- 
lade. 

L’envahissement  rapide  d’une  portion  notable  d’un  membre  par  la  gan- 
grène et  la  production  de  phlyctènes  à une  grande  hauteur  sont  des  signes 
du  plus  fâcheux  augure.  Au  contraire,  la  limitation  du  sphacèle,  le  retour  des 
pulsations  dans  l’artère  oblitérée  au  moyen  d’une  circulation  collatérde,  la 
disparition  des  douleurs,  etc.,  constituent  des  signes  pronostiques  relativement 
favorables. 

La  thrombose  artérielle,  qui  reste  une  affection  toute  locale  et  ne  se  lie  pas 
à un  état  général  plus  ou  moins  grave,  offre  quelques  chances  de  salut.  Elle 
se  place  au-dessus  des  ressources  de  l’art,  quand  elle  est  sous  la  dépendance 
d’un  état  infectieux,  typhoïde,  ou  autre,  et  s’accompagne  de  certains  sym- 
ptômes généraux,  tels  que  l’altération  des  traits,  une  prostration  excessive, 
une  lièvre  intense,  le  délire,  un  dépérissement  rapide,  etc. 

L’oblitération  simultanée  et  de  l’artère  et  des  veines  principales  d’un 
membre  entraîne  presque  fatalement  pour  la  malade,  non-seulement  la  perte 
de  ce  membre,  mais  la  mort. 

La  thrombose  par  artérite,  quand  cette  artérite  n’est  pas  l’expression  d’un 
état  puerpéral  grave,  offre  plus  de  ressources  que  l’oblitération  artérielle  par 
embolie,  quand  cette  embolie  procède  d’une  maladie  organique  du  cœur. 

'I’raitement.  — Si  peu  de  prise  que  la  thrombose  artérielle  offre  à la  thé- 
rapeutique, il  importe  de  ne  négliger  aucun  des  moyens  qui  ont  été  proposés 
pour  la  combattre. 

Parmi  les  moyens  locaux,  les  fiictions  stimulantes  avec  une  flanelle  im- 
bibée d’alcool,  d’eau  de  Cologne,  d’eau  de  mélisse  légèrement  aiguisée  d’am- 
moniaque, pourront  agir  de  manière  à rétablir  la  vitalité  des  parties,  soit 
qu’il  y ait  menace  de  paralysie  ou  de  gangrène,  soit  que  ces  accidents  aient 
déjà  fait  leur  apparition. 

Dans  le  but  d’irriter  les  parties  plongées  dans  la  torpeur,  on  se  gardera  des 
bains  généraux  ou  locaux  sinapisés,  qui  ont  paru  à Reynaud  exposer  les  ma- 
lades à une  aggravation  considérable  de  l’état  local. 

Mais  on  pourra,  suivant  le  conseil  de  notre  savant  collègue,  recourir  avec 
avantage  aux  applications  locales  de  l’électricité  d’induction,  lesquelles  ont 
donné  un  excellent  résultat  entre  les  mains  de  Duval  dans  un  cas  de  gangrène 
spontanée  de  1 extrémité  des  doigts  chez  une  jeune  tille. 

Le  Ain  aïomatique,  la  pommade  suivante  employée  par  Sandras  ; axonge 
60  gi amines,  sulfate  de  strychnine  1 gramme;  les  compresses  imbibées  de 
chloroforme,  peuvent  être  rangés  parmi  les  stimulants  locaux  susceptibles 
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do  détoi'miiier  une  modilicaliun  l'avorable  dans  l’étal  des  parties,  quand 
collcs-ci  sont  accessibles  à nos  moyens  d’action. 

Si,  au  lieu  d être  spécialement  paralytiques  et  gangréneux,  les  accidents 
locaux  étaient  particulièrement  douloureux  et  mtlammaloires,  les  applications  i 
de  sangsues  ou  de  ventouses  scarifiées,  les  topiques  émollients,  les  embro-  i 
cations  huileuses  et  opiacées,  pourront  être  d’un  grand  secours,  soit  pour 
annihiler  l’élément  douleur,  soit  pour  enrayer  le  processus  iufiammaloire. 

S’il  m’était  démontré,  par  une  exploration  attentive  des  parties,  qu’il  s’agit 
d’une  arlérile  phlegmoneuse,  comme  celles  qui  se  produisent  dans  ces  in- 
flammations diffuses  qui,  sous  l’influence  de  l’état  puerpéral,  frappent  une 
portion  plus  ou  moins  étendue  d’un  membre  et  embrassent  dans  leur  sphère 
d’activité  tous  les  tissus  sans  distinction,  je  n’hésiterais  pas,  après  avoir  épuisé 
toutes  les  ressources  de  la  médication  antiphlogistique,  à recourir  à l’usage 
des  larges  vésicatoires  volants  appliqués  loco  dolenti. 

Ce  dernier  moyeu  pourrait  rendre  encore  de  très-grands  services  si,  au 
lieu  d’un  état  inflammatoire,  on  n’avait  affaire  qu’à  un  état  névralgique. 

Dans  le  cas  où  le  mal  local  passerait  à l’état  subaigu,  les  fondants,  les  pom- 
mades résolutives  et  surtout  l’onguent  napolitain  en  onctions  répétées  plu- 
sieurs fois  par  jour  sur  la  partie  malade,  deviendraient  d’une  ti'ès-grande  uti- 
lité. Autant  que  possible,  les  frictions  mercurielles  devraient  être  continuées 
jusqu’à  salivation,  la  manifestation  de  ce  phénomène  coïncidant  presque  tou- 
jours, chez  les  femmes  en  couches,  avec  une  amélioration  plus  ou  moins 
sensible  de  l’état  local. 

Si  les  pommades  mercurielles  avaient  produit  une  stomatite  assez  intense 
pour  qu’on  fût  obligé  de  renoncer  à leur  emploi,  la  pommade  iodurée  pour- 
rait les  remplacer  avantageusement. 

La  gangrène  une  fois  établie,  il  faut  attendre  que  les  eschares  soient 
limitées.  Mais,  cette  limitation  obtenue,  faut -il  se  borner  à favoriser  l’élimi- 
nation des  eschares,  ou  y a-t-il  lieu  de  poser  la  question  d’nne  intervention 
chirurgicale?  Malgré  la  guérison  d’une  des  malades  dont  noos  avons  rapporté 
l’observation  et  sur  laquelle  l’amputation  a été  pratiquée,  il  nous  paraît  que, 
dans  l’immense  majorité  des  cas,  l’abstention  devra  être  toujours  préférée  à 
l’opération. 

S’il  existe  un  état  général  grave  dont  la  thrombose  artérielle  et  la  gan- 
grène, qui  en  est  la  conséquence,  ne  seraient  que  des  manifestations,  toute 
action  chirurgicale  ne  pouvant  atteindre  le  mal  dans  son  principe  est  inter- 
dite au  praticien. 

Si  la  maladie  est  bien  localisée  et  reste  compatible  avec  une  certaine  iidtî- 
grité  des  principales  fonctions,  il  est  indiqué  d’attendre  patiemment  l’élimi- 
nation des  eschares,  en  favorisant  leur  chute  par  l’action  des  topiques 
émollients. 

La  thrombose  artérielle  laissant  toujours  le  médecin  dans  l’incertitndc  sur 
la  (jucstion  de  savoir  s’il  n’existe  pas  une  artéritc  concomitante  et  jusqu’à 


835 


TllUOMBOSE  ET  EMBOLIES  DE  L’AUTÉHE  PULMONAIRE. 

(luelle  hauteur  elle  remonte,  l’amputation,  qui  pourrait  être  réclamée  soit 
par  l’étendue  de  la  gangrène,  soit  par  une  suppuration  interminable,  soit  par 
toute  autre  cause,  court  presque  inévitablement  le  risque  d’être  pratiquée 
trop  bas,  et  ne  doit,  par  cette  raison,  être  résolue  qu’à  la  dernière  extré- 
mité. 

Parmi  les  modificateurs  généraux,  l’opium  mérite  une  place  iiiipoiianto, 
ne  fùt-ce  que  pour  combattre  les  douleurs  aiguës  qui  accompagnent  si  sou- 
vent la  thrombose  artérielle,  et  précèdent  presque  toujours  l’explosion  des 
accidents  gangréneux. 

Si  les  accès  névralgiques  prenaient  la  forme  intermittente,  le  sulfate  de 
quinine  pourra  rendre  de  très-grands  services,  en  rompant  la  périodicité  des 
manifestations  douloureuses. 

Le  quinquina  n’est  pas,  comme  on  le  croyait  dans  le  siècle  dernier,  un 
spécifique  de  la  gangrène;  mais  ses  préparations,  associées  à un  régime  répa- 
rateur, si  l’état  des  organes  digestifs  le  permet,  pouiTont  devenir  des  auxiliaires 
importants  du  traitementi 

11  n’est  pas  démontré  thérapeutiquement  que  le  bicarbonate  de  soude 
fluidifie  les  concrétions  sanguines  ; cependant,  comme  un  certain  nombre  de 
praticiens,  parmi  lesquels  nous  citerons  Guérard  et  Legroux,  aflinment  avoir 
obtenu  des  avantages  marqués  de  l’emploi  de  ce  médicament  dans  les  cas 
de  concrétions  sanguines  du  coeur  et  des  gros  vaisseaux,  on  ne  devra  pas 
négliger  de  recourir  à ce  moyen,  si  précaire  et  si  incertain  qu’il  puisse 
être. 


CHAPITRE  II 

THROMBOSE  ET  EMBOLIES  DE  L’ARTÈRE  PULMONAIRE 

CHEZ  LES  FEMMES  EN  COUCHES. 


Causes  générales  de  La  thrombose  Spontanée  de  l’artére  PULMONAiftE.  — La 
plupart  des  auteurs  qui  ont  écrit  sur  les  oblitérations  de  l’artère  pulmonaire 
h ont  pas  manqué  de  mentionner  l’état  puerpéral  parmi  les  concHüons  géné- 
talcs  qui  favorisent  la  coagulation  du  sang  dans  ce  district  du  système  vascu- 
lairci  Le  nomlire  assez  élevé  des  observations  que  nous  aurons  à faire 
connaître  ne  laisse  aucun  doute  sur  la  fréquence  relative  de  cette  variété  de 
thrombose  chez  les  femmes  en  couches. 

J ai  dit  fréquence  relative.  Il  ne  faut  pas  supposer,  en  effet,  que  ce  soit  là 
une  atlectiou  dont  les  exemples  soient  très-communs,  même  dans  un  service 
aussi  imporian  que  celui  de  la  Maternité.  Depuis  dix  ans  que  j’ai  la 
direction  de  ce  service,  il  ne  m’est  arrivé  qu’ assez  rarement  de  l’encontrer  la 


836 


MALADIliS  DES  AUTÈUES. 

throiiibüSü  de  l’aiière  pulmunaire.  Ce  serait  donc  se  l'aii'e  illusion  que  de 
croire^  d’après  le  chülre  assez  respectable  des  faits  qui  ont  été  rassemblés, 
qii  il  s’agit  dune  fréquence  absolue.  Rien  ne  serait  plus  contraire  à la 
l'éalité. 

Cette  restriction  faite,  on  conçoit  aisément  que  l'état  puerpéral  soit  spécia- 
lement favorable  aux  coagulations  fibrineuses  dans  l’artère  pulmonaire  et  ses 
divisions. 

Chacun  sait  que  l’hypérinose,  c’est-à-dire  la  prédominance  de  la  fibrine 
dans  le  sang,  etl’inopexie,  c’est-à-dire  cette  disposition  particulièi’e  du  sang  à 
se  coaguler  dans  les  vaisseaux  sans  qu’il  soit  besoin  pour  cela  d’une  augmen- 
tation dans  la  proportion  de  fibrine,  constituent  deux  modifications  de  la  ci’ase 
sanguine  très-fréquentes  chez  les  nouvelles  accouchées. 

'fantot,  en  effet,  il  y a augmentation  absolue  de  la  fibrine;  tantôt  au  con- 
traire la  proportion  de  cette  substance  l’esteà  l’état  normal,  ou  même  descend 
au-dessous  du  chiffre  physiologique.  Mais  il  existe,  dans  ce  dernier  cas,  une  ten- 
dance de  la  fibrine  à se  coaguler  dans  les  vaisseaux,  à s'y  x>récipitev.  C’est  un 
fait  aujourd’hui  assez  généralement  admis  que  les  substances  albuminoïdes 
du  sang  n’existent  pas  toutes  formées  dans  ce  liquide,  mais  s’y  trouvent  à l’état 
de  combinaison. 

Pendant  la  grossesse,  le  sang  subit  une  modification  très-grande  dans  sa 
constitution,  et  cette  modification  atteint  son  maximum  au  dernier  mois. 

Régnault  a examiné  le  sang  de  vingt-cinq  femmes  enceintes  à des  époques 
diverses,  et  l’a  trouvé  ainsi  constitué  : 


Époque  de  la  grossesse.  Eau.  Albumine.  Matières.  Globules.  Fibrine. 

e.xtractiTes. 

Du  2' au  mois.  . . . 779,97  69,24  10,17  127,04  2,58 

— 7«  mois 809,19  68,31  9,35  109,90  3,25 

— 8"  mois 816,07  62,28  10,27  103,45  3,92 

— 9<=  mois 816,31  66,51  10,24  100,46  4,18 


Ce  tableau  démontre  que,  au  fur  et  à mesure  que  la  grossesse  avance,  les 
femmes  deviennent  de  plus  en  plus  chlorotiques.  La  proportion  d’eau  conte- 
nue dans  le  sang  augmente  d’une  manière  progressive,  en  même  temps  que 
l’albumine;  les  globules  subissent  une  diminution  de  plus  en  plus  sensible. 
C’est  ainsi  que  le  chiffre  de  l’albumine  descend  de  69,  2à  à 65,  51.  Les  glo- 
bules, dont  le  chiffre  ne  dépassait  pas  127  au  début  de  la  grossesse,  tombent 
à 109,  90  au  septième  mois  et  arrivent  à 100,  à6  à la  fin  de  la  gestation. 
Un  abaissement  notable  s’est  effectué  aussi  dans  la  quantité  des  sels.  D’une 
aulre  pari,  l’élémeni  plastique,  la  fibrine,  qui  avant  la  gro.ssesse  ne  dépassait 
pas  2,  2,  suit  une  progression  ascendante.  A sept  mois,  elle  atteint  le  chiffre 
de  3,  25,  à neuf  mois,  celui  de  à,  18. 

Il  existe  donc  à l’état  physiologique,  chez  les  femmes  grosses,  une  augmen- 
afon  absolue  delà  Iibrinc,et  c’est  cet  excès  qui  explique  latcndancedu  sang  des 
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nouvelles  accouchées  à se  coaguler  dans  les  veines,  aussi  bien  que  la  formation 
des  concrétions  polypifornies  du  cœur.  La  diminution  des  sels  du  sang  doit  en- 
trer aussi  en  ligne  de  compte.  Une  circonstance  (jui  mérite  également  d’élre 
prise  en  considération,  c’est  l’influence  (ju’exei'cent  sur  la  constitution  du 
sang  les  pertes  plus  ou  moins  notables  de  ce  liquide  qu’on  voit  survenir  après  la 
délivrance.  Or,  Andral  a démontré  que  l’hémorrhagie  a pour  conséquences, 
non-seulement  le  ralentissement  de  la  circulation,  mais  l’appauvrissement  de 
ses  globules  et  de  ses  matériaux  solides.  La  fibrine,  en  pareil  cas,  ne  diminue 
pas;  alors  son  chiffre  s’élève  relativement  aux  autres  éléments.  Plusieurs  des 
observations  que  nous  allons  rapporter  ne  laissent  pas  de  doute  sur  la  part 
qu’a  prise  l'hémorrhagie  à la  coagulation  du  sang,  soit  dans  les  cavités  droites 
du  cœur,  soit  dans  l’artère  pulmonaire  et  ses  branches. 

En  18fi9,  le  docteur  Meigs  publia,  dans  le  numéro  de  mars  du  Philadelphia 
medical  Examiner,  un  mémoire  sur  la  mort  subite  par  concrétions  cardiaques 
après  l’accouchement.  Il  avance  dans  ce  travail  que  les  caillots  ont  de  la  ten- 
dance à se  former  dans  les  cavités  droites  à la  suite  des  grandes  hémorrha- 
gies suivies  ou  compliquées  de  syncope,  et  que  ces  caillots  peuvent,  en  aug- 
mentant de  volume  par  l’addition  de  couches  successives  autour  d’un  noyau 
primitif,  mettre  obstacle  au  cours  du  sang  à travers  le  cœur  droit.  Il  cite  un 
cas  dans  lequel  la  concrétion  fibrineuse  s’étendait  des  cavités  droites  obstruées 
et  distendues  à l’artère  pulmonaire  et  à ses  principales  divisions. 

Voici  l’obseivation  : 

Ods.  CXVL  — Obturation  des  cavités  droites  du  cœur  et  de  l’artère  pulmonaire 
par  des  caillots  sanguins.  — Mort  rapide.  — Autopsie. 

Une  dame  accouchée  de  son  cinquième  enfant  est  atteinte  d’hémorrhagie 
après  la  délivrance,  et  perd  environ  1000  grammes  de  sang.  Le  lendemain, 
son  accoucheur  la  trouve  en  bon  état,  et  le  pouls  à 75.  Tout  à coup,  au  mo- 
ment où  elle  venait  de  se  mettre  sur  son  séant,  elle  se  trouve  mal,  et  ce  n’est 
que  trois  heures  après  que  le  médecin  appelé  arrive.  Il  la  trouve  mourante, 
le  pouls  filiforme  à 16ù,  les  extrémités  froides,  la  respiration  bruyante  et  irré- 
gulière. 

L’auscultation  du  cœur  révèle  une  impulsion  ti'ès-faible  de  l’organe  et  une 
grande  irrégularité  de  la  systole  ventriculaire.  Il  y avait  douleur  thoracique, 
respiration  anxieuse.  Rien  d’anormal  du  côté  de  l’abdomen.  La  malade  vécut 
encore  quarante-huit  heures,  en  proie  à la  gène  respiratoire  la  plus  inex- 
primable. 

.\  l'autopsie,  on  reconnut  que  l’oreillette,  le  ventricule  et  l’orifice  auriculo- 
ventriculaire  droits  étaient  comme  tamponnés  par  une  masse  fibrineuse  so- 
lide, consistante,  blanc  jaunâtre,  et  d’où  les  globules  sanguins  avaient  été 
exprimés.  L artère  pulmonaire  et  ses  branches  étaient  également  oblitérées 
par  un  caillot  cylindrique  de  plusieurs  pouces  de  long. 
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F-os  deux  observations  snivantes,  empruntées  au  travail  de  Mac-Clintok  sur  In 
mort  subite  des  femmes  en  couches  (\),  sont  des  preuves  nouvelles  dp  l’intluence 
l)aihogéniqiie  qu'exercent,  sur  la  forpiation  des  concrétions  sanguines,  les 
liémorrhagies  qui  suivent  la  délivrance. 

Obs,  CXVII , — Oblitération  des  cavités  droites  du  cœur  par  une  masse  fibri- 
neuse considérable,  — Mort  subite. 

En  novembre  1850,  le  docteur  Keith  accouche  une  dame  priiTJjparc 
do  doux  jumeaux.  Travail  long  et  difflcilo.  Chloroforme  pendant  treize 
heures.  Forceps  pour  le  premier  enfant  ; présentation  du  deuxième  par  l’ex- 
trémité pelvienne.  Perte  d’une  énorme  quantité  de  sang  après  l’expulsion  du 
placenta.  Disparition  complète  du  pouls  pendant  quelques  minutes  sous  l’in- 
fluence de  l’hémorrhagie.  Contractions  utérines  violentes,  puis  cessation  de 
l’écoulement  sanguin.  Jusqu’au  cinquième  jour,  la  malade  parait  envoie  de 
rétablissement.  Lochies  naturelles;  la  sécrétion  lactée  s’opère,  quoique  peu 
abondante.  Appétit.  Douleurs  lombaires  persistant  plusieurs  heures  par  jour. 
Pas  d’autres  souffrances  et  sur  aucun  point.  Pendant  toute  cette  période,  agi- 
tation, malaise,  pouls  fréquent  et  petit. 

Le  matin  du  cinquième  jour,  on  apprend  que  la  nuit  a été  bonne.  Appétit; 
la  malade  demande  à manger.  Cependant,  pouls  de  plus  en  plus  fréquent  et 
faible. 

A midi  et  demi,  Duncan  est  appelé  et  trouve  la  malade  sans  pouls  et 
sur  le  point  de  mourir.  Au  moyen  de  champagne  et  d’eau-de-vie,  op  parvient 
à la  ranimer  un  peu  ; mais  pas  de  pouls  radial-  Battements  du  cœur  rapides 
et  faibles;  respiration  très- difficile.  Sensibilité  générale  conservée.  La  ma- 
lade parle  encore  assez  facilement  ; pas  de  rofrQidissppiept  des  cîçliiérnités. 
Mort  à trois  heures  et  demie. 

Autopsie.  — Épanchement  séreux  dans  la  cavité  du  péritoine  ; fausses  mem- 
branes molles  et  en  couche  mince  sur  les  intestins.  Utérus  sain.  Cayités  droites 
du  cæui'  très-distendues.  Oreillette  droite  remplie  d’une  masse  considérable 
de  fibrine,  tout  à fait  décolorée,  en  consistance  de  cuir,  surtout  dans  les  peints 
où  elle  adhérait  aux  parois  de  l'oreillette. 

Obs.  CXYIII.  — Oblitération  de  V artère  pulmonaire  et  de  ses  divisions  par  des 
concfétions  sanguines,  — Mort  subite.  — Autopsie. 

Femme  de  trente-quatre  ans,  constitution  délicate.  Accouche,  le  18  août,  de 
son  deuxième  enfant  après  un  travail  facile.  DélÛTance  suivie  d’une  hémorrha- 
gie si  subite  et  si  violente  que  la  vie  de  la  malade  est  en  danger.  Tout  va  bien 
jusqu’au  23. 

(1)  Dublin,  Medical  Press,  10  mars  et  5 mai  1852. 
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Ce  iour-Ki,  agitation,  face  jaunâtre,  yeux  brillants  et  égarés,  humeur  maus- 
sade et  irascible.  A passé  une  mauvaise  nuit,  qu'on  attribue  à la  distension  des 
sein.-<.  Palpitations  et  sentiment  d’angoisse  au  creux  de  l'estomac;  pouls  fré- 
quent et  faible.  Purgatif. 

Amélioration  jusqu’au  30.  A cette  date,  la  malade  se  sent  mieux  que  d or- 
dinaire, déjeune  de  bonne  heure,  veut  s’habiller  sans  le  secours  de  sa  domes- 
tique. Au  moment  où  elle  fait  sa  toilette,  la  servante  remarque  un  peu  d'é- 
cume blanche  à la  bouche  et  une  petite  convulsion  delà  face.  La  malade 
prononce  faiblement  quelques  mots,  tombe  à la  renverse  et  expire.  Le  tout 
en  quelques  secondes. 

Autopsie.  — Cicatrice  d’un  ancien  abcès  au  sommet  du  poumon  droit. 
Tous  les  autres  organes  sains,  souffle  au  cœur.  Ses  parois  sont  minces 
et  pâles,  et  surtout  celles  du  vejitricule  droit,  qui  est  rempli  de  sang  noirâtre. 
Les  deux  branches  de  l’artère  pulmonaire  contiennent  un  caillot  qui 
occupe  presque  tout  leur  calibre.  Les  principaux  caillots  ont  à peu  pi.ès  un 
pouce  et  quart  de  long.  Ils  sont  consistants!,  enchevêtrés,  et  même  adhé- 
rents en  quelques  points.  En  suivant  les  divisions  de  l’artère,  on  trouve 
un  grand  nombre  de  caillots  ayant  les  mêmes  caractères  et  s étendant  jusque 
dans  les  plus  petites  ramifications  artérielles.  On  s’est  assuré  qu’il  n’existait 
de  caillots  dans  aucune  partie  du  système  veineux. 

Mous  appelons  l’attention  du  lecteur  sur  les  observations  qui  précèdent, 
non-seulement  parce  qu’ elles  mettent  en  évidence  l’action  spéciale  des  hémor- 
l’hagies  sur  la  tendance  aux  coagulations  fibrineuses  chez  la  femme  en  cou- 
ches, mais  encore  parce  qu’elles  démontrent,  contrairement  à l’opinion  de 
Virchow,  que,  dans  tous  les  cas  où  la  coagulation  du  sang  de  l’artère  ne  dé- 
pend pas  d'une  lésion  du  parenchyme  du  poumon  ou  des  parois  artérielles, 
il  n’existe  pas  fatalement  de  caillots  plus  ou  moins  anciens  dans  une  partie 
(luelconque  du  système  veineux.  Notre  savant  collègue  Charcot  (1)  avait  déjà 
fait  quelques  réserves  sur  la  forme  beaucoup  trop  absolue  d’une  telle  proposi- 
tion. Nous  pensons  qu’il  y a lieu,  du  moins  dans  l’état  puerpéral,  d’admettre 
des  thromboses  de  l'artère  pulmonaire  indépendantes  de  toute  autre  coa- 
gulation dans  le  système  veineux.  Les  causes  que  nous  avons  déjà  men- 
tionnées, et  l’hémorrhagie  puerpérale  en  particulier,  nous  paraissent 
devoir  suffire  en  certains  cas  pour  expliquer  l’oblitération  de  l’artère  pul- 
monaire. 

L’observation  suivante,  recueillie  dans  mon  service  par  mon  ancien  interne, 
Houchaud,  nous  montrera  la  mort  survenant  par  le  fait  d'une  thrombose  de 
1 artère  pulmonaire  sans  complication  hémorrhagique  préalable,  et  surtout 
sans  lésion  veineuse  dans  aucune  partie  du  corps. 

(t)  Charcot,  Des  morts  subites  dans  la  phlegmatia  alba  dolens.  Paris,  1858,  p.  18. 
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Obs.  CXIX.  — Oblitération  de  Vartère  pulmonaire  et  de  ses  deux  branches 
par  des  concrétions  sanguines.  — Mort  subite. 

Le  19  août  1863,  une  jeune  femme  accouche  à la  Maternité  régulièrement 
et  à terme.  Aucun  accident  n’est  venu  compliquer  ses  suites  de  couches. 

Le  8 septembre,  vingt  jours  après  l’accouchement,  elle  se  lève  pour  la  pre- 
mière fois  ; elle  se  sent  bien,  cause  avec  la  sage-femme  et  annonce  qu’elle 
partira  le  lendemain.  Elle  était  debout  depuis  cinq  minutes,  lorsque  l’élève 
la  voit  pâlir;  ses  traits  s’altèrent;  les  forces  lui  manquent.  On  lui  parle,  elle 
ne  répond  pas  ; on  l’assied  sur  une  chaise , elle  se  laisse  choir  jusqu’à  terre. 
Quelques  mouvements  convulsifs  se  manifestent  du  côté  de  la  face,  et  au  bout 
de  quelques  secondes  la  malade  à cessé  de  vivre. 

Autopsie.  — Rien  du  côté  du  péritoine.  L’utérus  est  sain  et  revenu  sur  lui- 
même.  Plèvres  intactes;  poumons  légèrement  congestionnés  à la  partie  pos- 
térieure. 

Le  cœur  droit  est  distendu  par  du  sang  liquide  et  noir.  Le  gauche  est  con- 
tracté, à parois  épaisses.  Dans  l’artère  pulmonaire,  on  trouve  un  amas  de 
caillots  de  sang  noir  et  de  fibrine  en  masses  denses  et  résistantes.  L’un  d’eux 
se  fait  remarquer  par  son  volume,  par  sa  couleur  grisâîre,  un  peu  rosée,  et 
par  sa  résistance  aux  tractions  qu’on  exerce  sur  lui.  Obstruant  le  tronc  et  les 
deux  branches  de  l’artère  pulmonaire,  les  concrétions  sanguines  et  fibri- 
neuses ne  se  prolongent  pas  dans  les  divisions  de  ces  derniers  vaisseaux. 

Les  veines  du  cou,  les  veines  caves  supérieure  et  inférieure,  les  veines  du 
bassin,  celles  de  la  cuisse,  disséquées  avec  soin,  ne  contiennent  aucun 
caillot. 

Le  cerveau  a son  aspect  normal. 

11  n’existe  pas  seulement  chez  la  femme  en  couches  une  augmentation 
notable  des  matériaux  plastiques  du  sang;  la  composition  de  ce  liquide  est 
encore  viciée  par  une  multitude  d’éléments  nouveaux. 

« Le  sang,  dit  le  professeur  Simpson,  renferme,  dans  l’état  puerpéral, 
des  matériaux  destinés,  les  uns  à l’excrétion,  les  autres  à des  sécrétions 
nouvelles,  matériaux  plus  abondants  qu’à  toute  autre  époque  de  la  vie. 
Yoilà  pourquoi  il  subit  si  facilement  l’influence  des  causes  pathologiques. 
Car,  pendant  les  premières  semaines  qui  succèdent  à l’accouchement,  l’utérus 
subit  une  sorte  de  métamorphose  régressive;  les  produits  qui  résultent  de 
cette  transformation  passent  inévitablement  dans  le  sang  avant  d’être  élimi- 
nés. En  môme  temps,  un  travail  d’excrétion  se  fait  par  les  lochies,  et  les  élé- 
ments d’une  sécrétion  nouvelle,  le  lait,  circulent  au  même  instant  dans  les 
vaisseaux  (1).  » 

(1)  Simpson'i  Mentoirs,  t.  II,  p.  67.  Edimbourg,  1856. 
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Mais  à côté  et  au-dessus  de  toutes  ces  causes  physiologiques  si  ('avocal)les 
aux  coagulations  sanguines  chez  les  nouvelles  accoucliées,  il  l'aut  placer  l’ein- 
poisonneinent  puerpéral.  Soit  que  cet  empoisonnement  procède  d’une  sécré- 
tion lochiale  qui  s’altère  et  devient  la  source  d’une  véritable  infection  putride, 
soit  que  les  malades  soient  immergées  dans  un  milieu  préalablement  vicié 
parmi  principe  toxique,  toujours  est-il  que  l’intoxication,  d’où  qu’elle  pro- 
vienne, suffit  à elle  seule  pour  altérer  le  sang  dans  sa  composition  et  donner 
lieu  à la  formation  de  concrétions  fibrineuses  dans  une  partie  de  l’arbre  cir- 
culatoire représenté  par  l’artère  pulmonaire  et  ses  divisions. 

Les  deux  observations  qui  vont  suivre  me  paraissent  devoir  être  rangées 
parmi  les  cas  où  l’empoisonnement  puerpéral  donne  naissance  à des  coagu- 
lations sanguines  dans  l’artère  pulmonaire  en  modifiant  profondément  la 
crase  sanguine,  soit  d’une  manière  générale  par  la  présence  du  principe 
toxiipie  dans  l’économie,  soit  directement  par  le  passage  dans  le  torrent  cir- 
culatoire de  certains  produits  morbides  fournis  par  des  parties  gangrenées  ou 
en  suppuration. 

Obs.  CXX.  — Phlébite  utérine.  — Gangrène  blanche  de  la  vulve.  — Gangrène 

noire  de  la  peau  de  l’abdomen  consécutivement  à V application  d’un  vésicatoire. 

— Oblitération  des  cavités  du  cœur  et  des  artères  pulmonaire  et  aorte  par  des 

concrétions  sanguines.  — Mort  subite. 

Jeune  fille  de  dix-huit  ans,  un  peu  pâle,  mais  douée  d’un  certain  embon- 
point et  d’apparence  robuste.  Travail  régulier,  accouchement  facile,  délivrance 
naturelle,  le  5 janvier  1865. 

12  janvier.  — Frissons,  fièvre  et  douleurs  abdominales  qui  nécessitent 
l’application  d’un  large  vésicatoire  sur  la  région  hypogastrique.  On  constate 
en  outre  a la  face  interne  de  la  moitié  inférieure  de  l’anneau  vulvah’e  une 
gangrène  d’apparence  particulière  et  très-distincte  des  eschares  vulvaires  si 
communes  chez  les  femmes  en  couches.  Cette  gangrène  consistait  en  une 
pulpe  blanche  d’une  puanteur  horrible,  pulpe  qui  n’avait  rien  de  commun 
avec  les  fausses  membranes  de  la  diphthérie.  C’était  une  sorte  de  bouillie  sans 
organisation,  sans  consistance,  qui  ne  pouvait  s’enlever  ni  par  plaques,  ni 
par  lambeaux,  si  petits  qu’ils  lussent.  Je  traitai  cette  gangrène  par  l’éponge 
imbibée  d eau  chloi'urée,  qui,  malgré  ses  propriétés  désinfectantes  bien  con- 
nues, ne  put  réussir  à détruire  complètement  l’odeur  gangréneuse  qui  était 
renversante. 

I endaiil  le  cours  de  ce  traitement,  le  vésicatoire  hypogastrique  devint, 
liois  jours  après  son  application,  extrêmement  douloureux.  Nous  ne  réus- 
sîmes a calmer  ces  douleurs  que  par  l’opium  à haute  dose  à l’intérieur,  et  les 
cataplasmes  follement  laudanisés  à l’extérieur.  Malheureusement,  ces  douleurs 
n étaient  que  le  signal  de  la  production  d’une  gangrène  qui,  dans  l’espace 
d une  nuit,  s empara  de  toute  l’étendue  de  la  surface  occupée  par  le  vésica- 
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toii‘0.  Deux  jours  après,  une  suppuration  abondante  s’établissait  dans  la  partie 
spbacélée,  suppuration  qui  continua  tous  les  jours  suivants. 

18.  La  gangrène  vulvaire  prenait  un  bon  aspect;  la  surface  du  vésicatoire, 
quoique  en  pleine  suppuration,  ofiVait  une  apparence  satisfaisante,  II  existait 
loujoms  de  la  lièvre,  il  est  vrai,  mais  l’expression  faciale  était  rassurante.  La 
langue  était  bonne,  la  malade  avait  mangé  la  veille  et  sollicitait  encore  des 
aliments.  Rien  ne  taisait  prévoir  une  catastrophe  imminente,  lorsque  cette 
lemme,  qu  on  avait  levée  un  instant  après  la  visite  pour  (ju’on  fit  son  Ut, 
annonça  qu  elle  se  trouvait  mal,  Vite,  on  la  replaça  dans  la  position  horizon- 
tale, mais,  au  lieu  de  se  remettre  de  cette  défaillance,  elle  dit  qu’elle  se 
sentait  moui’ir,  et  en  effet  expira  aussitôt. 

Aulopsie.  — Les  parties  qui  étaient  le  siège  de  la  gangrène  vulvaire  étaient 
comme  épaissies,  altérées  dans  leur  texture,  fortement  indurées  et  beaucoup 
plus  volumineuses  qu’à  l’état  normal. 

La  pai'oi  antérieure  de  l’abdomen  présentait,  sur  les  parties  où  le  vésica- 
toire avait  été  appliqué,  une  vaste  eschare,  d’un  millimètre  et  demi  à deux 
millimètres  d’épaisseur,  dans  les  trois  quarts  environ  de  son  étendue.  Mais  à 
gauche  de  la  ligne  médiane,  au  voisinage  de  la  fosse  iliaque,  la  paroi  toute 
entière  et  le  ti,ssu  adipeux  sous-jacent,  dans  une  épaisseur  d’un  centimètre  et 
demi,  étaient  manifestement  sphacélés.  Le  tissu  adipeu.i,  fortement  induré, 
comme  squirrheux,  était  d’un  giâs  blanchâtre  piqueté  de  noir,  au  lieu  d’offrir 
la  couleur  jaune  que  l’on  constatait  dans  les  parties  saines  environnantes. 

l’as  la  moindre  trace  de  péritonite.  L’estomac  et  les  intestins  sont  transpa- 
rents, lisses,  exempts  de  toute  altération  à l’extérieur  comme  à l'intérieur. 
Foie,  rate  et  reins,  parfaitement  sains. 

I.e  tissu  de  l’utérus  est  ferme,  sain  en  apparence,  et  de  couleur  nacrée  rose, 
comme  à l’état  normal.  Mais  il  est  parcouru  sur  plusieurs  points  par  des  sinus 
l'emplis,  ici  par  des  concrétions  fibiâneuses  jaunâtres  consistantes,  là  par  une 
matière  plus  molle  et  plus  liquide  de  même  couleur,  ailleurs  par  un  liquide 
entièrement  semblable  au  pus  phlegmoneux.  Les  cotylédons  utérins  sont 
énormes,  d’aspect  gris-noirâtre,  et  si  exubérants  qu’on  les  prendrait  pour  une 
portion  de  placenta  encore  adhérente.  Ces  cotylédons  incisés  ressemblent  à 
une  éponge  imbibée  de  pus.  Débarrassés  par  le  lavage  de  la  bouillie  noirâtre 
et  fétide  qui  les  recouvre  en  même  temps  qu’elle  tapisse  toute  la  face  interne 
de  l’utérus,  ils  présentent  eu  plusieurs  endroits  des  détritus  noirâtres  plus  ou 
moins  adhérents,  qu’il  est  facile  de  reconnaître,  malgré  leur  petit  volume, 
pour  des  parcelles  de  tissu  sphacélé.  Au  niveau  du  point  où  s’insèrent  les 
ligaments  larges,  diverses  coupes  montrent  les  veines  latérales  de  l’utérus 
remplies  de  pus  ou  d’un  liquide  puriforme  et  le  tissu  cellulaire  péri-veineux 
considérablement  épaissi  et  infiltré  de  lymphe  plastique  ou  de  pus.  Pas  de 
pclvipéritonite. 

Poumons  sains,  à peine  engoués  à leur  hase. 

Cœur  plus  volumineux  qu’à  l’état  normal,  En  ouvrant  les  cavités  droites. 
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on  trouve  le  ventricule  de  ce  cdtd  occupé  par  un  caillot  voliunineu.v,  d’une 
certaine  consistance , entièrement  décoloré,  enchevêtré  dans  les  colonnes 
charnues  de  la  paroi  d’où  l’on  a beaucoup  de  peine  à le  détacher  et  se  pro- 
longeant dans  l’artère  pulmonaire  qu’il  distend  jusqu’à  sa  bil'urcation  sans  la 
dépa.sser  à droite  et  à gauche  de  plus  d’un  centimètre  environ.  Les  divisions 
de  l’artère  pulmonaire  de  deuxième  et  de  troisième  ordre  sont  libres.  Le 
ventricule  gauche  renferme,  lui  aussi,  un  caillot,  mais  moins  voluinineujf  et 
décoloré  en  partie  seulement  11  se  prolonge  dans  l’aorte,  dont  il  occupe  toute 
la  crosse  sous  la  forme  d’un  cylindre  en  partie  noirâtre,  en  partie  décoloré, 
d’un  centimètre  et  quart  de  diamètre,  et  ne  s’arrête  que  dans  l’aorte  descen- 
dante, à trois  travers  de  doigt  environ  du  passage  de  ce  vaisseau  à travers  le 
diaphragme.  Ce  caillot  est  beaucoup  moins  consistant  que  celui  du  venti’icule 
droit  et  de  l’artère  pulmonaire.  11  n’adhère  nulle  part  aux  parois  cardiaques 
et  artérielles,  et  si  l’on  prolonge  quelque  peu  la  pression  entre  les  doigts,  on 
réduit  considérablement  sou  volume. 

Malgré  la  gangrène  dont  la  vulve,  la  paroi  abdominale  antérieure  et  même 
quelques  points  de  la  face  interne  de  l’utérus  avaient  été  frappés,  malgré  la 
phlébite  utérine,  il  me  paraît  difficile,  dans  le  cas  qui  précède,  de  ne  pas  rat- 
tacher la  mort  subite  aux  coagulations  sanguines  dont  les  ventricules  cardia- 
ques et  les  artères  aorte  et  pulmonaire  étaient  le  siège.  Quant  à ces  coagula- 
tions elles-mêmes,  elles  ont  leur  raison  d’être  dans  les  altérations  profondes 
qu’a  dû  subir  la  crase  sanguine  sous  l’infiuence  soit  de  l’empoisonnement 
puerpéral,  soit  des  lésions  si  graves,  phlébite  utéi  ine  et  gangrène,  qu’il  avait 
engendrées. 

Ods.  CXXI,  — Pévîtonîte  généralisée  iMéhite  utérine.  — Oblitération  des  cavités 
droites  du  cœur  et  de  V avté.re  'pulmonaire  par  des  conerétions  sanguines, — Mort 
en  deux  jours. 

Gagnoux,  fille,  trente  ans,  domestique,  enceinte  pour  la  seconde  fois, 
entre  à la  Maternité  le  26  octobre  1866,  et  accouche  naturellement  le  27 
d’une  fille  vivante  et  à terme,  pesant  355ü  grammes. 

Pas  d’accidents  sérieux  jusqu’au  30  octobre,  sauf  la  fétidité  des  lochies  et 
une  certaine  accélération  du  pouls. 

Dans  la  soirée  du  30  octobre,  sentiment  de  froid  qui  dure  une  demi-heure 
et  s accompagne  de  tremblement  des  membres;  vomissements  bilieux; 
angucseche,  douleurs  abdominales;  peau  chaude;  pouls  à 140,  petit  et  très- 
1 étiditc  exliôme  des  lochies.  Ipéca,  huit  ventouses  scarifiées  sur  l’ab- 
domen, cataplasmes  sur  le  ventre,  boissons  délayantes. 

octobie.  Pouls  très-faible,,  à peine  perceptible,  comparable  à un 
p ^ em  otement  qui  échappe  très-facilement  à l’exploration.  Ce  n’est 
q pre.  avoii  lecommencé  plusieurs  fois  que  nous  réussissons  à compter 
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144  pulsations.  Peau  chaude.  Altération  profonde  des  traits;  pâleur  extrême 
delà  (ace;  pommettes  saillantes;  joues  creusées;  yeux  enfoncés  dans  les 
orbites.  Respiration  à 40.  Langue  humide,  un  peu  poisseuse,  rouge  et  sans 
enduit;  soit  intense  et  continuelle;  pas  de  .sommeil  la  nuit  dernière.  N’i  diar- 
rhée, ni  vomissements.  Pas  d’appétit.  Toux  fré([uente  retentissant  douloureu- 
sement dans  le  ventre.  Anhélation.  Sentiment  d’oppression.  Ventre  développé, 
beaucoup  moins  sensible  à la  pression  depuis  l’application  des  ventouses. 
L’auscultation  du  cœur  ne  révèle  rien  qu’une  faiblesse  extrême  de  ses  batte- 
ments. Gomme  sucrée,  potion  éthérée,  Bagnols;  cataplasme  abdominal. 
Bouillons. 

Dans  la  soirée  de  ce  jour,  les  traits  s’altèrent  de  plus  en  plus;  la  pâleur 
devient  cadavéreuse  ; le  pouls  est  introuvable  malgré  l’exploration  la  plus 
attentive,  l’oppression  et  l’anhélation  augmentent,  et  la  malade,  dont  nous 
avions  le  matin  même  fait  pressentir  la  fin  très-prochaine,  succombe. 

Autopsie.  — La  cavité  abdominale  contient  une  grande  quantité  de  sérosité 
louche  mélangée  de  flocons  purulents  jaunâtres,  et  de  fausses  membranes 
disséminées  sur  les  circonvolutions  intestinales,  la  surface  externe  de  l’utérus, 
sur  les  ovaires,  et  accumulées  surtout  dans  le  petit  bassin.  La  convexité  du 
foie  est  recouverte  elle-même  en  totalité  d’une  toile  pseudo-membraneuse 
molle,  se  déchirant  facilement  et  n’établissant  que  de  faibles  adhérences 
entre  le  foie  et  la  face  inférieure  du  diaphragme.  Utérus  très-volumineux 
mesurant  19  cent,  sur  13  (la  mort  n’avait  eu  lieu  qu’au  cinquième  jour  des 
couches),  blanc  rosé  à l’extérieur,  tandis  qu’à  la  coupe  la  blancheur  du  tissu 
de  la  matrice  est  parfaite.  Au  niveau  de  l’insertion  des  ligaments  larges, 
à droite  et  à gauche,  quelques  points  purulents  du  volume  d’une  lentille. 
Dans  quelques  sinus,  la  matière  puriforme  est  demi-liquide;  dans  certains 
autres,  on  extrait  facilement  avec  la  pointe  du  scalpel  les  conci'étions  jau- 
nâtres d’apparence  purulente,  mais  que  l’on  reconnaît  comme  fibrineuses, 
d’aboi'd  à cause  de  leur  consistance  assez  ferme,  puis  en  raison  de  leur  conti- 
nuité avec  de  petits  caillots  sanguins  cylindroïdes  qui  se  prolongent  plus  ou 
moins  loin  dans  la  cavité  des  sinus.  11  n’existe  pas  d’adhérences  appréciables 
entre  ces  concrétions  fibrineuses  ou  sanguines  et  les  parois  vasculaires.  La 
face  interne  de  l’utérus  est  tapissée  d’une  boue  grisâtre  et  fétide  que  le  lavage 
entraîne  facilement  et  au-dessous  de  laquelle  on  trouve  les  cotylédons  et  le 
tissu  utérins  parfaitement  sains. 

Ovaires  volumineux,  mais  sains.  L’un  d’eux,  le  gauche,  est  violacé  et  con- 
gestionné. Rien  d’anormal  dans  les  trompes.  Ligaments  larges,  souples, 
transparents,  sans  trace  aucune  d’épaississement  ni  d’inflammation.  Reins  peu 
volumineux,  pâles,  comme  anémiés;  les  deux  substances  sont  à peine  dis- 
tinctes, eu  égard  à leur  coloration.  Foie  normal.  Rate  molle  et  très-friable. 

Cœur  petit  en  apparence,  à parois  rigides,  de  telle  sorte  que  le  ventricule 
gauche  paraît  comme  hypertrophié;  mais  ce  n’est  (|u’une  apparence  due, 
ainsi  que  nous  l’avons  constaté  bien  des  fois  chez  les  femmes  en  couches. 
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à im  phénomène  de  rétraction  cadavérique.  Cavités  droites  remplies  d’un 
caillot  sanguin  volumineux,  en  partie  noirâtre,  en  partie  décoloré,  enche- 
vêtré dans  les  colonnes  charnues  et  se  prolongeant  sous  la  forme  d’un  cylindre 
épais  et  résistant,  de  couleur  jaunâtre  dans  l’artère  pulmonaire  qu’il  distend 
et  jusque  dans  les  bronches  de  deuxième  et  de  troisième  ordre. 

Poumons  très-sains,  légèrement  congestionnés  dans  leurs  deux  tiers  infé- 
rieurs. 

Estomac  présentant  dans  son  grand  cul-de-sac,  au  voisinage  du  cardia,  une 
ecchymose  consistant  en  un  pointillé  d’un  noir  rougeâtre  et  large  comme  la 
paume  de  la  main.  Pas  d’altération  de  la  muqueuse  stomacale  d’ailleurs. 
Intestin  grêle  et  gros  intestin  parfaitement  sains. 

Les  deux  observations  qui  précèdent  méritent  de  nous  arrêter  un  instant, 
à raison  des  interprétations  diverses  que  pourraient  recevoir  les  coagulations 
sanguines  dont  les  cavités  droites  du  cœur  et  l’artère  pulmonaire  étaient  le 
siège  dans  les  deux  cas. 

Les  partisans  exclusifs  de  l’embolie  ne  manqueraient  pas  de  considérer  ces 
faits  comme  favorables  à l’opinion  soutenue  par  Virchow,  qu’il  existe  toujours 
des  caillots  plus  ou  moins  anciens  dans  une  partie  quelconque  du  système 
veineux,  lorsque  la  coagulation  du  sang  dans  l’artère  pulmonaire  ne  dépend 
pas  d’une  lésion  du  poumon  ou  des  parois  artérielles. 

En  effet,  dans  nos  deux  cas,  il  a existé  une  phlébite  utérine.  L’autopsie 
a fait  découvrir  des  bouchons  fibrineux,  sanguins  ou  puriformes,  dans  les 
sinus  de  la  matrice.  De  plus,  comme  dans  les  cas  d’embolie,  la  mort  a été 
subite  pour  l’une  de  nos  malades,  rapide  pour  l’autre. 

Toutefois,  je  ferai  remarquer  que,  chez  l’une  de  nos  accouchées  au  moins, 
il  n’est  pas  démontré  qu’il  y ait  eu  embolie  : car  la  coagulation  du  sang  n’a 
pas  eu  lieu  seulement  dans  les  cavités  droites  du  cœur,  elle  s’est  produite 
également  dans  les  cavités  gauches.  Ce  n’était  pas  seulement  l’artère  pulmo- 
naire qui  était  oblitérée,  c’était  aussi  l’artère  aorte,  et  celle-ci  dans  une  bien 
plus  grande  étendue  que  celle-là,  puisque  la  concrétion  fibrineuse  remplissait 
toute  la  crosse  aortique  et  descendait  jusqu’à  une  distance  de  trois  travers  de 
doigt  de  l’ouverture  aponévrotique  du  diaphragme. 

Pour  l’autre  cas,  il  ne  nous  répugnerait  nullement  d’admettre  qu’une  em- 
bolie détachée  de  l’un  des  caillots  contenus  dans  les  sinus  utérins  est  venue 
SC  placer  à cheval  sur  l’angle  de  bifurcation  de  l’artère  pulmonaire,  que  ce 
noyau  s’est  accru  par  l’addition  de  nouvelles  couches  fibrineuses,  qui  d’abord 
(tnt  distendu  le  tronc  artéiâel,  puis  les  cavités  droites  du  cœur.  Cela  n’est 
pas  im[trol)able,  mais  rien  ne  l’établit  matériellement  dans  les  détails  de 
1 observation.  Or,  pour  admettre  un  fait  anatomi(|ue,  il  faut  qu’il  soit 
démont  lé  anatomi([uemcnt. 

Il  me  parait  pour  le  moins  aussi  naturel  de  penser  que  la  cause  générale 
(]ui,  dans  la  première  observation,  a déterminé  la  coagulation  du  sang  dans  les 
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cavités  droites  et  gauches  du  cœur,  ainsi  (juc  dans  les  artères  aorte  et  pulmo- 
naire, a présidé  dans  le  second  cas  à l'occlusion  de  l’artère  pulmonaire  et  des 
cavités  droites  par  des  concrétions  sanguines.  Celte  cause,  c’est,  selon  moi, 
la  modification  prolonde  apportée  dans  la  crase  sanguine  par  l’empoisonne- 
ment puerpéral. 

Et,  pour  moi,  cette  modification  ne  consiste  pas  seulement  dans  l’iijpéri- 
nose  et  l’inopexie.  11  y a encore  une  altération  directe  du  liquide  sanguin 
par  les  produits  morbides  incessamment  versés  dans  le  torrent  circulatoh'e 
chez  les  malades  atteintes  de  phlébite  utérine,  produits  résultants,  les  uns  de 
la  métamorphose  régressive  des  concrétions  sanguines  contenues  dans  les 
veines  et  sinus  de  la  matrice,  les  autres  de  la  nécrobiose  des  parois  vascu- 
laires en  contact  avec  ces  concrétions. 

Sans  doute,  il  peut  arriver  parfois  que  ces  produits  aient  assez  de  volume 
pour  constituer  un  embolus.  Mais  je  crois  oncoi’c  plus  volontiers  que^  dans 
l’immense  majorité  des  cas,  ces  produits  puriforraes  ou  nécrobiotiques  sont 
assez  ténus  pour  se  mêler  à la  masse  du  sang  et  traverser  les  vaisseaux  du  plus 
petit  calibre,  voire  même  les  capillaires  du  poumon,  sans  les  oblitérer.  Je 
crois  que  cette  adultération  spéciale  du  sang,  qui  n’est  autre  chose  en  réalité 
(|u’une  infection  putride,  est,  encore  plus  souvent  que  l’embolisme,  la  cause 
des  coagulations  sanguines  qui  peuvent  obstruer  l’artère  pulmonaire  et  ses 
ramitications. 

C’est  à des  cas  de  ce  genre  que  me  paraissent  devoir  être  rattachées  les 
deux  observations  suivantes,  empruntées  à la  clinique  du  docteur  Hecjter  de 
Berlin,  et  publiées  par  le  docteur  Sthroll  (1). 

Üns.  CXXII.  — Métrorrhagie  abondante  à ta  suite  de  f accouchement.  — Phlébite 

utérine,  — Oblitération  de  la  veine  hypogastrique  et  de  Viliaque  primitive. 

— Thrombose  de  l'artère  pulmonaire.  — Mort  rapide. 

Une  femme  de  trente  ans,  robuste,  accouche  facilettient  d’une  fille.  Bien- 
tôt après,  métrorrhagie  abondante,  déterminée  par  une  adhérence  intime  du 
placenta  avec  la  matrice.  Cette  anomalie  avait  déjà  existé  au  précédent  accou- 
chement, qui  était  le  troisième,  et  le  placenta  n’avait  pu  être  enlevé  que  par 
fragments.  Plusieurs  médecins  ne  purent  cette  fois  extraire  l’an'ière-  faixj  car 
la  femme  rapprochait  tellement  les  cuisses  qu’on  ne  parvenait  pas  à intro- 
duire la  main  dans  le  vagin.  Dix  heures  après  l’accouchement,  la  malade  fut 
transportée  à l’hôpital,  et  la  délivrance  ne  put  être  faite  qif  avec  le  secours  du 
chloroforme. 

Étal  très-satisfaisant  les  premières  trente-six  heures;  puis  frisson  violent,  qui 
se  prolonge  jusque  vers  la  matinée  du  3 octobre,  et  est  suivi  d’une  forte  chaleur. 
Matrice  sensible  à la  pression,  surtout  à di'oitc  et  en  avant,  lieu  d’implanla- 


(1)  Sthroll,  Union  méd.,  1855,  p.  620. 
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lion  du  pliicenUi;  peau  chaude,  sèche j pouls  à 120;  anxiété,  faiblesse  et 
céphalalgie  violente.  Rien  de  particulier  au  loucher;  lochies  normales.  Ca- 
taplasme abdominal. 

Les  jours  suivants,  la  sensibilité  de  la  matrice  n’augmente  pas,  mais  les 
autres  symptômes  s’aggravent.  Pouls  à 136,  l/iO.  On  diagnostique  une  lym- 
phangite utérine  probable.  Le  6 octobre,  hémorrhagie  peu  abondante  de  la 
matrice;  cet  organe  est  moins  sensible  à la  pression  ; seulement,  il  ne  se  ré- 
tracte pas. 

Les  jours  suivants,  la  maladie  locale  parait  rétrograder,  et  il  n’y  a plus  que 
l’énorme  fréquence  du  pouls  qui  inspire  des  craintes  sérieuses. 

Le  8 octobre,  la  femme  se  sent  très-bien,  après  avoir  passablement  dormi 
la  nuit.  Après  midi,  malgré  les  fréquentes  recommandations  de  rester  tran- 
quillement couchée,  elle  se  lève,  mais  s’affaise  immédiatement  jusqu’à 
terre.  Elle  se  relève  très-péniblement,  et  à une  heure  et  demie  on  la  trouve 
assise  sur  le  bord  de  son  lit.  A quatre  heures,  elle  était  presque  mourante  ; 
pouls  tUiforme,  difücile  à compter;  respiration  à 60-6à ; figure  froide, 
bleuâtre,  exprimant  la  plus  grande  anxiété;  extrémités  glacées.  Plus  tard, 
apathie  et  somnolence.  Mort  à dix  heures  et  demie  du  soir. 

Autopsie.  — Putréfaction  avancée;  abdomen  fortement  distendu  par  des 
gaz.  Matrice  encore  volumineuse,  dense  extérieurement.  Muqueuse  utérine 
recouverte  d’une  matière  épaisse,  poisseuse,  d’un  gris  ardoisé.  Suflusion  san- 
guine dans  le  col.  Dans  le  fond  de  la  matrice,  en  avant  et  à droite,  il  y a en- 
core quelques  restes  du  placenta  et  des  parties  filamenteuses,  indiquant 
une  adhérence  antérieure.  Dans  les  parois  existent  des  vaisseaux,  dont  les  uns 
ressemblent  à des  lymphatiques  par  leur  contenu  purulent  et  leurs  dilata- 
tions sinueuses,  tandis  que  les  autres,  remplis  de  caillots  fibrinetu,  ne  peu- 
vent être  que  des  veines. 

L’examen  des  vaisseaux  du  bassin  ne  put  être  fait  complètement  ; on  trouva 
seulement  la  veine  hypogastrique  droite  entièi'ement  bouchée  par  des  caillots 
qui  s’étendaient  un  peu  dans  l’iliaque  commune. 

Poumons  crépitants,  un  peu  œdémateux.  Cœur  normal;  le  tronc  de  l’ar- 
tère  pulmonaire  est  oblitéré  par  un  trombus  qui  s’étend  dans  les  deux  bran- 
ches du  vaisseau,  et  peut  être  suivi  jusque  dans  les  ramifications  les  plus  fines. 

Obs.  CXXlll.  — Phlébite  utérine.  — Oblitération  des  cavités  droites  du  cœur 
et  de  l'artère  pulmonaire  par  des  concrétions  sanguines.  — Mort  subite. 

Primipare.  Accouchement  facile  le  19  février  1853.  Bonne  santé  antérieure^ 
sauf  une  toux  catarrhale. 

Le  20  février.  — ^ Douleurs  dans  le  coté  droit  de  la  matrice,  qui  disparais- 
sent après  une  application  de  douze  sangsues. 

22.  Les  douleurs  reparaissentj  avec  fièvre  intense  et  gonflement  tym- 
paiiique  du  bas-ventre; 
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2^1.  Après  pkisioiu's  éiiiissiuiis  sanguines  locales,  la  sensibililé  n’existe  plus 
qu’a  une  pression  assez  vive  et  la  fièvre  a diminué.  Le  soir,  accès  de  dyspnée 
intense,  ax'ec  constriclion  épigastrique  doiiloureuse,  anxiété,  toux  sèclic,  ac- 
célération du  pouls.  L’auscultation  ne  fait  découvrir  que  des  râles  muqueux 
des  deux  côtés  de  la  poitrine.  Une  saignée  fait  disparaitre  ces  accidents. 

Les  jours  suivants,  la  sensibilité  hypogastrique  disparaît;  la  toux  et  la  fièvre 
diminuent;  l’appétit  et  le  sommeil  reviennent;  la  malade  se  sent  faible,  et  la 
face  n’a  pas  encore  son  expression  de  vivacité  habituelle. 

Ces  symptômes  parurent  céder  à l’administration  du  sulfate  de  quinine,  et 
la  convalescence  paraissait  assurée,  quand,  le  3 mars  après  le  souper,  survint 
subitement  une  vive  douleui’  à l’épigastre,  avec  anxiété  et  gêne  respira- 
toire, et  la  mort  arriva  au  bout  de  quelques  minutes. 

A l’autopsie,  on  ne  trouve  rien  dans  le  cerveau  et  les  poumons,  sauf  un  peu 
d’oedème  de  ces  derniers. 

Les  deux  cavités  droites  du  cœur  et  l’artère  pulmonaire,  jusque  dans  ses 
])etites  divisions,  sont  remplies  par  des  caillots  sanguins,  d’apparences  diffé- 
rentes; les  uns  mous  et  noirs,  les  autres  consistants,  d’un  gris  rougeâtre,  plus 
ou  moins  décolorés;  d’autres  enfin  contiennent  uneniasse  grisâli’e,  faiblement 
grenue  et  d’aspect  purulent,  lœs  parois  de  l’artère  en  sont  légèrement  im- 
bibées. Rien  dans  le  cœur  gauche.  Les  veines  de  la  matrice  renferment  du 
pus  concret,  surtout  vers  les  ligaments  larges (1). 

Je  signale  à l’attention  du  lecteur,  dans  les  deux  ol)servations  qui  précè- 
dent, les  pertes  de  sang  auxquelles  ont  été  soumises  les  malades,  chez  la  pre- 
mière par  le  fait  d’une  métrorrhagie  consécutive  à l’accouchement,  chez  la 
seconde,  par  des  émissions  sanguines,  soit  générales,  soit  locales,  qui  ont  été 
pratiquées  à de  très-nombreuses  reprises.  M’est  avis  que  ces  soustractions  de 
sang,  les  unes  morbides,  les  autres  artificielles,  n’ont  pas  été  sans  influence 
sur  les  oblitérations  vasculaires  constatées  à l’autopsie.  Si  vous  joignez  à cela 
l’existence  d’une  phlébite  utérine  dans  les  deux  cas,  peut-être  la  réunion  de 
cette  double  circonstance  pathologique  paraîtra-t-elle  suffisante  pour  expli- 
quer les  coagulations  sanguines  qui  ont  précipité  l’issue  fatale.  Je  ne  repousse 
pas  absolument,  pour  le  premier  cas  surtout,  la  possibilité  d’une  embolie; 
mais  il  ne  peut  être  fait  à cet  égard  que  des  conjectures,  et  nullement  une 
démonstration  anatomique. 

De  l’ensemble  des  observations  que  nous  venons  de  rapporter,  il  résulte 
nécessairement  qu’il  peut  y avoir  oblitération  de  l’artère  pulmonaire  spontanée 
et  de  ses  branches.  On  a prétendu  que  les  faits  de  ce  genre  étaientprobablement 
beaucoup  moins  nombreux  qu’on  ne  l’admettait  autrefois.  Sans  nul  doute, 
puisqu’il  faut  distraire  de  ces  faits  tous  ceux  dans  lesquels  est  intervenue  une 

(1)  Observation  recueillie  par  le  docteur  Levy,  extraite  du  Deutsche  K/inik,  1855, 
n“  36. 
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CAiise  mécanique  telle  que  l’embolie.  Mais  il  ne  l’aut  pas  aller  trop  loin  dans 
cette  voie,  et  croire  que,  toutes  les  fois  qu’il  y aura  oblitération  de  l’artère 
pulmonaire  et  d’une  ou  plusieurs  veines  périphériques,  on  est  en  droit  d’in- 
voquer la  tbrombose  de  celles-ci  comme  ayant  engendré  une  embolie  qui  a 
dû  inliiilliblcment  obstruer  celle-là.  Ce  serait  l’e.vagération  d’une  doctrine 
avec  laquelle  nous  devons  compter,  mais  qui  ne  pourrait  être  généralisée 
sans  nous  induire  journellement  en  des  erreurs  grossières. 

Caractères  de  la  thrombose  spontanée  de  l’artère  pulmonaire.  — On  a 
assigné  aux  thromboses  spontanées  de  l’artère  pulmonaire  les  caractères 
suivants.  Bail  établit  « l-’  que  les  caillots  doivent  prendre  nécessairement 
naissance  dans  les  petites  ramifications  ; 2°  que,  les  petites  ramifications  une 
fois  oblitérées,  le  caillot  peut  remonter  jusqu’aux  principales  branches 
de  l’artère,  sans  en  fermer  complètement  la  lumière  ; 3®  que  le  caillot 
n'offre  point  d’adhérences  avec  la  surface  interne  de  l’artère  ; k°  que  l’extré- 
mité terminale  du  caillot,  celle  qui  est  tournée  vers  le  cœur,  est  lisse,  arrondie 
et  irrégulière  ; 5’  que  les  cylindres  oblitérants  qui  occupent  les  vaisseaux  pul- 
monaires sont  blancs,  denses,  résistants  et  d’une  structure  homogène  en  gé- 
néral, toutefois  avec  un  coagulum  mou  au  centre  (1).  » 

Ces  propositions  sont  vraies  et  applicables  à un  certain  nombre  de  nos  ob- 
servations. Mais  on  a vu  qu’il  en  est  plusieurs  où  la  disposition  des  caillots  est 
pour  ainsi  dire  totalement  renversée.  Ce  ne  sont  plus,  en  effet,  les  petites  di- 
visions de  l’artère  pulmonaire  qui  sont  le  siège  primordial  de  l’obstruction,  ce 
sont  les  cavités  droites  du  cœur,  et  l’accroissement  du  coagulum  se  fait  du 
cœur  vers  les  petites  ramifications  de  l’artère  pulmonaire,  et  non  plus  de  ces 
ramifications  ultimes  vers  le  cœur,  c’est-à-dire,  en  sens  inverse.  D’où  il  suit 
que  l’extrémité  terminale  lisse  et  arrondie  du  caillot  doit  être  cherchée  du 
côté  des  poumons,  et  que  ce  sera  toujours  alors,  non  plus  dans  le  tronc  même 
de  l’artère  pulmonaire,  mais  dans  ses  ramifications  les  plus  éloignées,  que 
l’on  trouvera  les  caillots  de  l’àge  le  moins  avancé. 

Causes  et  mécanisme  des  embolies.  — Les  considérations  qui  précèdent 
nous  permettent  déjà  de  concevoir  comment  des  coagulations  sanguines 
peuvent,  indépendamment  de  toute  cause  mécanique  adjuvante,  s’effectuer 
dans  l’artère  pulmonaire  et  ses  divisions.  Mais  si  l’on  se  rappelle  le  fait  dé- 
montré par  les  belles  expériences  de  Virchow,  que  ce  district  du  système 
vasculaire  est  l’aboutissant  des  produits  morbides  qui  ont  pris  naissance 
dans  un  département  quelconque  de  l’arbre  veineux,  et  que  ces  matériaux 
de  nouvelle  formation,  charriés  par  le  sang  veineux,  viennent,  après  avoir 
traversé  les  cavités  droites  du  cœur,  s’arrêter  dans  l’artère  pulmonaire  ou 
1 une-  de  ses  ramifications,  on  s’expliquera  plus  facilement  encore  cei’taines 
coagulations  sanguines  dont  cette  artère  peut  devenir  le  siège. 

(1)  Bail,  Thèse  citée,  p.  36. 
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L embolie  est,  en  d'aulres  terme»,  unecauBC  puissante  d’oblikTalion  de  l'ar- 
tère i)ulmonaire  cliez  les  femmes  en  couches. 

On  savait  déjà,  par  ce  que  nous  avait  appris  l’étude  de  la  question  des  em- 
bolies envisagée  dans  sa  généralité,  que  les  tluomboses  périphéri(jues  sont  la 
source  principale  des  embolies  de  l’artère  pulmonaire.  On  savait  en  outre, 
que  parmi  ces  thromboses  périphériques,  celles  des  membres  inférieurs  sont 
de  beaucoup  les  plus  frcquenles,  en  tant  que  cause  pathogénique  de  l'em- 
bolisme. Ces  notions  sont  applicables  de  tout  point  à l’état  puerpéral.  Seule- 
ment pour  ne  rien  omettre,  il  faut  ajouter  au.v  thromboses  du  membre  infé- 
rieui  les  tliromboscs  ou  les  phlébites  pelviennes. 

Exposons  d’abord  les  faits  relatifs  aux  thromboses  des  membres  inférieurs. 

L’observation  suivante  est  empruntée  au  mémoire  du  docteur  Fellz  de 
Strasbourg  sur  les  Embolies  capillaires  (1). 


Oüs.  CXXIV.  — Métrite,  — Thrombose  de  la  veine  crurale  r/auche. 

Mort  par  asphyxie. 

La  nommée  M...  R...  entre  à la  clinique  médicale  de  Strasbourg  au  milieu 
de  juillet  1865. 

Elle  est  malade  depuis  sa  dernière  couche  qui  remonte  à six  semaines. 
Constitution  détériorée,  vingt-huit  ans  ; toujours  bien  réglée  jusqu’à  sa  der- 
nière grossesse.  .Xccouchement  normal.  iN’est  tombée  réellement  malade  que 
huit  jours  après. 

Matrice  engorgée,  incomplètement  revenue  sur  elle-même  ; écoulement 
vaginal  félide,  ichoreux.  Col  et  culs-de-sac  antérieur  et  postérieur  doulou- 
reux au  toucher.  Pas  d’engorgement  des  ligaments  larges. 

Cuisse  gauche  considérablement  tuméfiée,  peu  douloureuse;  veine  oblitérée 
au  niveau  du  triangle  de  Scarpa.  Veine  saphène  également  oblitérée.  (JEdème 
s’étendant  jusqu’au  pied.  Immobilité  de  la  jambe  gauche.  Appétit;  pas  de 
diarrhée;  peu  de  fièvre;  température  à 38“ ; pouls  à 68. 

Diagnostic.  — Métrite,  phlegmatia  alba  dolens. 

Au  bout  de  huit  jours  cessation  des  douleurs  abdominales  et  de  l’écoule- 
ment vaginal.  Col  indolent.  Même  état  du  membre  inférieur. 

6 aoiit.  — Mieux;  remue  la  jambe  sans  douleur.  Le  soir,  signes  d’asphyxie 
commençante;  teinte  cyanosée;  respiration  haletante,  oppression.  Pas  d’alté- 
ration des  bruits  cardiaques  et  pulmonaire.  L’application  du  marteau  Mayor 
diminue  un  peu  la  dyspnée;  mais  le  calme  ne  se  rétablit  que  le  7 au  matin  ; 
il  n’y  a alors  que  32  respirations  par  minute. 

Cet  état  se  maintient  pendant  quelques  jours;  puis  les  accidents  d’asphyxie 
reviennent  et  emportent  la  malade. 

(1)  Fellz  de  Strasbourg,  Sur  les  Embolies  capillaires,  Paris,  1868,  p.  k 
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Autopsie.  — Veiiio  ciurale  complctemenl  oblitérée  ; les  deux  saphènes  le 
sont  aussi.  En  ouvrant  la  crurale,  ou  trouve  que  le  coaguluui  s’étend  jusqu’au 
niveau  de  la  veine  hypogastrique,  qui  est  également  oblitérée  ainsi  que  la 
plupart  de  scs  racines.  Le  caillot  proémine  dans  la  veine  iliaque  primitive;  il 
est  comme  dilacéré  et  creusé  d’un  canal  qui  admet  le  bout  d’uu  stylet.  Il  a 
une  couleur  jaune  sale  et  se  détache  facilement  des  parois  de  la  veine.  En 
l’incisant,  on  trouve  à l’intérieur  un  liquide  quasi-purulent.  Plus  bas  le  caillot 
revient  peu  à peu  à une  teinte  plus  foncée  et  à une  consistance  beaucoup 
plus  mollasse  ; en  certains  points  il  est  comme  panaché  et  notamment  dans 
la  saphène  interne  ; les  globules  sont  réunis  en  pelotons  et  pi'esque  complè- 
tement séparés  de  la  fibrine. 

Par  l’examen  au  microscope  on  reconnaît  une  fonte  graisseuse  des  éléments 
du  sang,  une  molécularisation  de  la  fibrine.  Quand  on  mélange  d’eau  celte 
bouillie  qui  ressemble  à du  pus,  il  se  précipite  au  fond  du  vase  un  grand 
nombre  de  petits  fragments  consistants,  de  la  grosseur  d’une  forte  tête  d’é* 
pingle,  composés  de  parcelles  granuleuses  de  fibrine  et  de  leucocythes. 

Extérieurement  le  cœur  présente  un  aspect  normal.  Les  cavités  droites 
renferment  de  gros  caillots  cruoriques.  On  met  ces  caillots  au  contact  de 
Peau  pendant  assez  longtemps  pour  les  dissocier  et  y retrouver  les  débris  du 
coagulum  des  veines  de  la  cuisse.  On  ne  découvre  rien.  L’examen  du  tronc 
et  des  principales  branches  de  l’artère  pulmonaire  ne  montre  que  des  caillots 
frais,  mous,  ne  rappelant  nullement  la  consistance  des  grains  du  caillot  pri- 
mitif. On  examine  surtout  les  caillots  au  niveau  des  divisions  et  subdivisions. 
Uecherches  inutiles.  Les  poumons  cependant  étaient  très-rouges  et  gorgés  de 
sang.  On  ouvre  alors  presque  toutes  les  ramifications  de  l’artère  visibles 
à l’œil  nu.  On  y rencontre  des  caillots  rouges  qui  traités  par  l’eau  donnent  un 
dépôt  de  grains  jaunâtres.  Ces  grains  examinés  au  microscope  paraissent  être 
des  agrégats  de  fibrine  en  voie  de  dégénérescence  graisseuse  et  en  tout  sem- 
blables aux  débris  du  caillot  de  la  veine  cntrale.  En  tirant  au  dehors  les 
petits  caillots  des  terminaisons  apparentes  de  l’artère  pulmonaire,  on  obtient 
aussi  des  espèces  de  fils  blanchâtres  qui  paraissent  anciens. 

Les  autres  organes  sont  sains. 


Obs.  CXXV,  — Phlegmatia  alba  dolens  puerpérale;  mort  subite.  — Cailloté 
fibrineux  dans  l’artà'e  pulmonaire. 

Une  primipare,  âgée  de  trente  et  un  ans,  accouchée  naturellement  après 
dix-neuf  heures  de  travail  le  12  octobre  1851,  est  prise,  le  troisième  jour, 
d’une  phlébite  crurale  gauche  des  plus  intenses,  suivie  d’œdème  du  membre. 

Sous  l’influence  de  divers  moyens  : onctions  mercurielles,  enveloppemei.t 
avec  de  1 ouate,  compression,  l’œdème  du  membre  diminua  au  point  que 
la  malade  put  quitter  le  lit  le  vingtième  jour.  A la  marche,  elle  m>  se  idai- 
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gnail  que  rie  faiblesse  et  d’engourdissement  du  pied.  Elle  passa  ainsi  huit 
jours,  le  plus  souvent  hors  du  lit. 

Un  malin,  voulant  prendre  un  objet  sur  un  poêle,  elle  s’allaisse  subitement. 
Connaissance  conservée;  grande  anxiété,  (ace  pâle,  nez  effilé;  respiration 
haletante,  très-fréquente;  pouls  petit,  déprimé;  extrémités  froides.  Mort  au 
liout  de  trois  quarts  d’heure,  vingt-neuf  jours  après  l’accouchement. 

Autopsie. — Foie  considérablement  augmenté  de  volume;  rein  gauche  d’un 
rouge  plus  foncé  que  le  droit  dans  sa  substance  corticale  et  les  pyramides. 
Rien  du  côté  de  la  matrice. 

La  veine  crurale  et  tous  ses  affluents  sont  totalement  oblitérés  par  des 
caillots  fibrineux  fortement  adhérents.  Ceux-ci  se  prolongent  dans  la  veine 
iliaque  gauche  commune,  mais  n’y  adhèrent  que  légèrement  et  s’étendent 
dans  la  veine  cave  sur  une  longueur  de  1 pouce  à 1 pouce  et  demi.  Ce  der- 
nier caillot  est  tout  à fait  libre  et  se  teraiine  par  une  pointe  conique.  La  veine 
hypogastrique  est  également  bouchée,  mais  on  ne  peut  déterminer  dans 
quelle  étendue. 

Rien  dans  les  veines  du  côté  droit. 

Poumons  libres  et  crépitants,  un  peu  hypérémiés  dans  leur  portion  infé- 
l'ieure.  Les  incisions  qui  y sont  faites  laissent  voir  des  caillots  fibrineux  pendre 
de  tous  les  vaisseaux  et  fermer  complètement  la  lumière.  En  ouvrant  l’artère 
pulmonaire  dans  toute  sa  longueur,  on  trouve  les  deux  branches  pleines  d’un 
coagulum  fibrineux  qui  les  remplit  entièrement  et  se  prolonge  jusque  dans 
les  ramifications  fines.  Ce  caillot  n’adhère  nulle  part  intimement  aux  parois 
du  vaisseau  et  a le  même  aspect  que  celui  do  la  veine  crurale.  Pas  de  lésions 
dans  le  cœur.  Cerveau  un  peu  dense  sans  altération. 

L’observation  qui  précède  est  empruntée  au  travail  du  docteur  Hecker  sur 
l’oblitéi  atiou  de  l’artère  pulmonaire  comme  cause  de  mort  -subite  après  l’ac- 
couchement, h'avail  dont  Sthroll  a donné  l’analyse  dans  ÏUnion  medicale, 
année  1855,  p.  620. 

Les  deux  observations  (pii  suivent  sont  dues  à Charcot,  et  extraites,  la  pi’e- 
mière  du  travail  de  notre  distingué  collègue  sur  la  mort  subite  dans  la  phleg- 
inatia  alba  dolens  (Obs.  J,  p.  3),  la  seconde  de  la  thèse  de  Bail  sur  les  embolies 
pulmonaires  (Obs.  III,  p.  28).  Je  les  rapporterai  in  extenso,  parce  que,  entre 
tous  les  faits  que  nous  possédons  concernant  l’embolie  de  l’artère  pulmonaire 
chez  les  femmes  en  couches,  il  n’existe  peut-être  rien  de  plus  probant.  Ce 
sont  encore  dans  ces  deux  cas  les  veines  du  membre  inférieur  et  celles  du 
bassin  ui  ont  fourni  les  caillots  emboliques. 
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Oiis.  CXXVl. — Phlegmatia  alla  doletis  post-puerpérale  ; mort  rapide. — Obstruction 
de  V artère  pulmonaire  par  des  caillots  sanijuins  d'ancienne  date. — Thrombose 
des  l'eines  fémorale,  hypogastricpue  et  iliaque  externe  gauches. 

La  nommée  Beret,  Caroline,  vingt-trois  ans,  marchande  des  quatre  saisons, 
entre  le  13  juillet  1858  à Fhôpital  de  la  Pitié  dans  le  service  du  docteur 
Charcot.  Petite,  rachitique,  primipare  et  à terme.  Accouchement  par  le  for- 
ceps; déchirure  périnéale  qui  devient,  les  jours  suivants,  le  siège  de  quelques 
escharres  gangréneuses. 

Si.v  jours  après  l’accouchement,  douleur  vive  dans  la  fosse  iliaque  gauche, 
où  l’on  constate  bientôt  une  tumeur  assez  volumineuse,  puis  fluctuante. 
Œdème  douloureux  du  membre  inférieur  gauche  ; cordon  volumineux  sur 
le  trajet  de  la  veine  fémorale  gauche.  Frissons  erratiques,  pouls  fréquent, 
inappétence,  anémie  assez  prononcée.  Sangsues,  vésicatoire  volant. 

l®''août.  La  tumeur  iliaque  a peu  de  volume;  elle  est  moins  douloureuse  ; 
œdème  du  membre  inférieur  très -prononcé  ; trajet  de  la  veine  fémorale  plus 
volumineux  et  plus  sensible;  face  pâle,  terreuse,  pouls  faible  à lld,  tempé- 
rature peu  élevée.  Lochies  peu  abondantes,  fétides;  toujours  de  l’inappétence. 

3.  Se  sent  un  peu  mieux;  pouls  à 90.  Moins  de  douleur  au  membre  infé- 
rieur et  dans  la  fosse  iliaque  gauches.  Légère  douleur  et  un  peu  de  tuméfac- 
tion dans  la  cuisse  et  la  jambe  droites.  Peu  d’appétit. 

Tout  à coup  vers  midi  gêne  considérable  de  la  respœation  et  anxiété  singu- 
lière. Position  assise  sur  le  lit;  pâleur  excessive;  extrémités  froides. 

Vers  deux  heures,  orthopnée  de  plus  en  plus  prononcée;  pouls  très-faible, 
presque  insensible  ; visage  pâle,  nullement  cyanosé;  lèvres  décolorées.  Aggra- 
vation rapide  des  accidents  et  mort  à quatre  heures  de  l’après-midi.  Pas  de 
râle  laryngo-trachéal.  Seulement  un  peu  d’écume  à la  bouche  dans  les  der 
niers  moments. 

Autopsie.  — Pas  de  liquide  dans  le  péritoine  ; quelques  fausses  membranes 
récentes  au  niveau  de  la  tumeur  iliaque.  La  tumeur  a le  volume  d’un  petit 
œuf  de  poule;  elle  siège  dans  l’épaisseur  du  ligament  large  gauche.  Son  plus 
grand  diamètre  est  dirigé  transversalement;  à la  coupe  issue  d’un  pus  épais; 
parois  de  la  poche  recouvertes  d’une  sorte  de  fausse  membrane  tomenteuse. 
Ovaire  gauche  aplati  et  presque  méconnaissable,  occupant  l’e.xtrémité  externe 
de  la  tumeur.  Utérus  assez  volumineux,  tissu  sain,  muqueuse  légèrement 
ardoisée  et  lisse,  sinus  utérins  ne  contenant  ni  pus  ni  caillots  sanguins. 

"l  rompes  sans  altérations.  Foie,  rate  et  reins  également  exempts  d’altérations. 
Poumons  sains. 

Les  veines  fémorale,  hj'pogastrique  et  iliaque  externe  gauches,  dans  toute 
leui  étendue,  se  présentent  sous  la  forme  de  cordons  volumineux  très-durs 
au  toucher.  Leur  calibre  est  complètement  oblitéré  par  des  caillots  fibrineux. 

Il  en  est  de  même  de  la  veine  iliaque  primitive;  mais  dans  celle-ci  le  caillot 
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S arrête  hi’usquemeiit  au  niveau  d’un  point  que  la  tumeur  iliaque  avait  dû 
comprimer  tortcment  à une  certaine  époque,  c’esl-li-dire  h 3 centimètres 
environ  au-dessus  de  la  veine  cave  inférieure.  La  veine  saphène  interne  et 
la  plupart  des  veines  afférentes  de  la  fémorale  sont  également  distendues  par 
des  caillots  sur  un  parcours  do  3 ou  4 centimètres  à partir  du  point  oii  elles 
s abouchent  avec  cette  dernière  veine.  La  veine  iliaque  primitive  gauche  au 
contraire  dans  sa  partie  supérieure,  et  la  veine  cave  inférieure  dans  toute  son 
étendue,  sont  parfaitement  libres. 

Dans  le  tiers  supérieur  de  la  veine  fémorale,  ainsi  que  dans  la  veine  iliaque 
externe,  les  caillots  adhèrent  intimement  aux  parois  vasculaires  qui  sont 
épaissies,  et  dont  la  moml)rane  interne  est  opaque  et  rugueuse;  ils  sont  moins 
adhérents  dans  l’hypogastrique.  Ils  sont  composés,  ainsi  qu’on  s’en  assure  en 
les  divisant  transversalement,  de  nombreuses  couches  concentriques.  Ils  sont 
d’une  consistance  ferme,  friables  cependant  dans  certains  points;  on  ren- 
contre entre  les  divers  feuillets  qui  les  constituent,  des  amas  d’une  substance 
semi-liquide,  jaunAtre,  puriformc.  La  coloi'ation  des  caillots  est  en  général 
d’un  blanc  jaunAtre,  avec  stries  et  taclies  de  couleur  brune  ou  lie-de-vin. 

Le  caillot  qui  siège  dans  les  veines  iliaques  primitives  adhère  aux  parois 
des  vaisseaux  dans  sa  partie  inférieure,  qui  se  confond  avec  le  coagulum  de 
l’iliaque  externe  ; il  se  termine  par  en  haut  sous  forme  d’un  cône  de  plus  d’un 
centimètre  de  long,  libre  dans  la  cavité  de  la  veine,  et  dont  le  sommet  arrondi, 
mais  inégal  et  déchiqueté,  est  dirigé  vers  le  cœur.  Ce  cône  fibrineux  a d’ail- 
leurs le  même  aspect  et  la  môme  consistance  que  les  coagula  qui  remplis- 
sent les  veines  fémorale  et  iliaque  externe.  Dans  la  paitie  inférieure  de  la 
veine  fémorale  et  dans  les  veines  afférentes,  les  caillots  sont  d’une  couleur 
brun-noir  plus  ou  moins  foncé.  Ils  sont  mous,  flasques,  n’adhèrent  que  très- 
légèrement  aux  parois  dos  veines  et  sont  évidemment  de  formation  assez 
récente.  Les  veines  fémorale,  iliaque  externe  et  hypogastrique  du  côté  droit 
sont  remplies  de  sang  noir  à peine  coagulé.  , 

Cœur  peu  volumineux,  flasque,  chargé  d’une  certaine  quantité  He  graisse; 
valvules  et  endocarde  sains.  Dans  le  ventricule  gauche  un  petit  caillot 
mou  et  décoloré,  n’adhérant  pas  à l’endocarde.  Dans  le  ventricule  droit  on 
trouve  un  caillot  rouge  et  mou,  de  formation  récente,  du  volume  d’un 
tuyau  de  plume  environ,  qui  envoie  des  prolongements  dans  la  veine  cave 
inférieure  et  dans  l’oreillette  droite  et  qui  par  en  haut  pénètre  dans  l’artère 
pulmonaire. 

A mesure  qu’il  s’élève  dans  le  tronc  du  vaisseau,  ce  caillot  augmente  rapi- 
dement de  volume  et  de  consistance.  11  pénètre,  en  se  ramifiant,  dans  les 
branches  de  bifurcation  du  vaisseau  principal,  dans  les  rameaux  de  deuxième 
et  de  troisième  ordre;  à droite  on  peut  le  suivre  jusque  dans  les  branches  de 
quatrième  et  de  cinquième  ordre  ; A gauche,  il  s’arrête  un  peu  plus  tôt.  Ce 
coagulum  ramifié,  qui  obture  ainsi  dans  sa  presque  totalité  l’artère  pulmo- 
naire, présente  dans  la  plus  grande  partie  de  son  étendue  les  caractères 
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pi-opros  au.v  caillofs  de  forniaüon  récente  ; c’est-à-dire  qu’il  est  flasque,  luou 
et  j)resque  noir;  mais  dans  certains  points  au  contraire  il  est  décoloré,  d’un 
blanc  jaunâtre,  consistant,  friable,  ramolli  par  places,  et  présentant  çà  et  là 
de  petits  foyers  d’une  substance  puriforme.  Ces  caractères  sont  très-marqués 
en  particulier  dans  les  branches  droites  de  l’artère  pulmonaire,  au  moment 
où  elles  pénètrent  dans  le  poumon  correspondant.  On  trouve  sur  ce  point  un 
coagulum  assez  volumineux  pour  distendre  fortement  les  parois  de  l’artère 
dans  laquelle  il  est  comme  enclavé,  placé  à cheval  sur  l’éperon  saillant 
que  forment  en  se  bifurquant  deux  vaisseaux  de  troisième  ordre,  et  forte- 
ment recourbé  sur  lui-même  pour  pénétrer  dans  ces  vaisseaux. 

Sur  ce  point  le  caillot  ressemble  par  son  aspect,  sa  texture  et  sa  consistance, 
au  coagulum  contenu  dans  les  veines  iliaques  primitive  et  externe  du  côté 
gauche;  il  est  évidemment  du  même  âge  que  ceux-ci;  il  en  diffère  seulement 
en  ce  que  les  couches  e.xternes  sont  de  plus  fraîche  date  que  les  parties  cen- 
trales. Nulle  pai't,  même  dans  les  points  où  il  est  de  formation  ancienne,  le 
caillot  qui  obture  l’artère  pulmonaire  n’est  adhérent  aux  parois  du  vaisseau; 
celles-ci  sont  parfaitement  saines  dans  toute  leur  étendue. 

A l’examen  microscopique,  les  caillots  décolorés  contenus  dans  les  veines 
fémorale,  iliaque  externe  et  iliaque  primitive  gauches,  offrent  la  composition 
suivante  : 1°  fibrine  présentant  encore  l’aspect  fibrillaire,  seulement  dans  les 
parties  récentes  du  caillot;  2“  matière  amorphe  disposée  en  grumeaux  résul- 
tant delà  désagrégation  de  la  fibrine;  3®  granulations  moléculaires  en  grande 
quantité  ; 4“  globules  de  graisse  libres,  de  volumes  divers;  5"  globules  de 
sang  déformés  et. diversement  altérés.  Les  grumeaux  fibrineux,  les  granula- 
tions moléculaires  et  les  globules  graisseux  sont  surtout  abondants  dans  les 
parties  ramollies  du  caillot. 

Le  coagulum  de  l’artère  pulmonaire,  examiné  dans  les  points  décolorés, 
où  il  avait  partiellement  subi  la  fonte  pui-iforme,  présentait  exact-mient  les 
caractères  qui  viennent  d’être  signalés. 


Oiis.  CXXVII.  — Phlerpnatia  alla  dolens  à la  suite  d'un  accouchement.  — Oblitéra- 
tion de  la  veine  fémorale  et  de  Viliaque  externe  droites.  — Oblitération  de  l'artère 
pulmonaire  jusqu  aux  ramifications  du  second  ordre. 

M...  Jeanne,  trente-cinq  ans,  marchande  de  vins,  entre,  le  31  janvier  1861, 
à 1 hôpital  Heaujon,  service  de  Charcot.  — Femme  maigre,  jaune  et  chétive. 
— Uuatre  enfants  morts  en  bas  âge.  — Accouche  pour  la  cinquième  fois  à 
riiôpilal  Saint-Louis. 

Phlegmatia  alba  dolens  au  sixième  jour.  — Quitte  l'hôpital  au  bout  de  six 
semaines,  mais  i entre  a Beaujon  (juinze  jours  plus  lard. 

1 féviiei . On  constate,  sur  le  trajet  de  la  veine  fémorale  droite,  un  cordon 
dur  (|ui  remonte  jusqu  au  pli  de  l’aine;  œdème  douloureux  oceupanf  tout  le 
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membre  coiTespondaiil.  La  jambe  gauclie  oH're  moins  de  tuméfaction  que  la 
droite.  Utérus  parfaitement  revenu  sur  lui-même. 

27  mars.  Mort  dans  un  état  de  marasme  complet.  — La  tuméfaction  des 
membres  inférieurs  avait  entièrement  disparu. 

Autopsie.  — Le  cœur  renferme  à gauche  des  caillots  mous.  A droite,  il 
contient  un  petit  caillot  blanc,  ferme  et  résistant,  qui  se  prolonge  dans  l'artère 
pulmonaire,  jusqu’aux  divisions  de  second  ordre. 

Un  vaste  abcès  phlegmoneux  siège  dans  la  fosse  iliaque  et  communique 
avec  les  gouttières  vertébrales  qui  se  trouvent  infiltrées  de  pus. 

Un  caillot  dense,  ferme  et  résistant,  occupe  tous  les  gros  troncs  veineux  du 
membre  inférieur  droit.  Il  adhère  fortement  aux  parois  vasculaires  dans  la 
fémorale,  l’iliaque  externe  et  l’iliaque  primitive,  et  se  termine  par  un  renfie- 
ment  aplati  d’avant  en  arrière,  qui  offre  la  forme  d’une  languette  arrondie, 
surmontée  par  un  petit  prolongement  conique;  il  est  parfaitement  libre  à 
l’intérieur  de  la  veine  cave  inférieure.  — Sa  longueur  est  de  k centimètres  et 
demi,  sa  largeur  de  1 centimètre  environ.  — 11  esl  d’un  blanc  jaunâtre  et  d’une 
consistance  très-ferme  à l’e.xtérieur  ; il  renferme  au  centre  une  pulpe  rou- 
geâtre presque  diffiuente;  sa  structure  n’est  point  sensiblement  lamelleuse. 

Dans  la  veine  iliaque  primitive,  le  caillot  est  blanc,  ferme,  adhérent  aux 
parois;  plus  bas  il  prend  un  aspect  jaunâtre.  — Enfin,  la  veine  fémorale,  re- 
venue sur  elle-même,  est  réduite  à un  cordon  fibrineux,  dont  le  centre  est 
occupé  par  une  matière  jaunâtre,  offrantl’aspectd’unvieuxfoyerapoplectique. 

Du  côté  gauche,  il  existe  un  caillot  réticulé,  qui  remonte  jusqu’à  la  veine 
iliaque  externe. 

Examinée  au  microscope,  la  matière  jaunâtre  qui  occupe  le  centre  du 
caillot  présente  une  quantité  considérable  de  globules  graisseux,  quelques 
granulations  moléculaires  et  quelques  globules  blancs;  traitée  parmi  mélange 
à parties  égales  de  sulfure  de  carbone  et  d’éther,  elle  se  dissout  en  entier, 
sans  laisser  aucun  résidu.  — Une  seconde  préparation,  traitée  par  une  disso- 
lution de  bicarbonate  de  soude  au  dixième,  se  dissout  également  en  entier. 

Si,  du  coté  droit,  le  caillot  obturateur  offrait  un  ramollissement  central,  il 
offrait  une  disposition  réticulée  du  côté  gauche,  résultat  d’un  ramollissement 
irrégulier  de  la  masse  fibrineuse;  la  veine  oblitérée  semblait  occupée  par  un 
tissu  caverneux. 

On  a supposé  que  l’observation  suivante,  empruntée  à l’anatomie  patholo- 
gique du  professeur  Cruveilhier,  était  un  cas  d’embolie  de  l’artère  pulmonaire. 
Cette  hypothèse  me  paraît  quelque  peu  aventurée.  — Je  ferai  cependant  con- 
naître le  fait,  parce  qu’il  nous  montre  la  thrombose  de  l’artère  pulmonaire 
coïncidant  avec  des  coagulations  sanguines  dans  les  veines  du  bassin  et  du 
membre  inférieur  gauche. 
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Obs.  CXXMll.  — Thrombose  de  T artère  pulmonaire,  — Oblitération  des  veines  du 

bassin  et  du  membre  inférieur.  — Symptômes  dyspnéiques.  — Mort  six  jours 

après. 

Primipare,  vingt-neuf  ans.  — Symptômes  de  phlébite  utérine  du  12  au 
25  juillet.  — La  malade  semble  marcher  vers  la  convalescence  du  25  juillet 
au  3 août.  cette  dernière  date,  invasion  subite  de  symptômes  dyspnéiques 
qui  se  terminent  par  la  mort  au  bout  de  six  jours  et  vingt-huit  jours  après 
raccouchement. 

Autopsie.  — Les  veines  ovariques  et  les  veines  hypogastriques  se  présentent 
comme  des  cordons  durs.  Elles  doivent  cette  dureté  aux  caillots  compactes, 
adhérents,  décolorés,  qui  les  remplissent.  — La  veine  iliaque  externe,  la 
crurale  gauche,  et  quelques-unes  de  leurs  divisions  renferment  des  caillots 
moins  compactes,  adhérents,  mais  de  date  évidemment  plus  récente. 

L’artère  pulmonaire,  disséquée  avec  soin,  offre  une  concrétion  sanguine 
décolorée,  légèrement  adhérente  aux  parois,  concrétion  qui  va  se  divisant  à 
la  manière  de  l'artère,  et  pénètre  jusque  dans  un  cei'tain  nombre  de  ramifi  - 
cations assez  ténues.  Les  caillots  des  petites  divisions  étaient  rouges,  peu  con- 
sistants, tandis  que  les  caillots  du  tronc  piincipal  présentaient,  par  leur  cohé- 
rence et  parleur  décoloration,  des  traces  non  équivoques  de  leur  ancienneté. 
— Au  centre  du  caillot  principal  existait  une  collection  de  pus  qui  offrait  tous 
les  caractères  du  pus  phlegmoneux.  Plus  loin,  le  caillot  sanguin  était  déco- 
loré, mais  ferme.  — A la  base  du  poumon  gauche,  on  trouve  plusieurs  noyaux 
de  pneumonie  lobulaire  à l’état  d’induration  rouge,  et  quelques  plaques 
purulentes  superficielles.  — Œdème  des  deux  poumons  dans  les  parties  pos- 
térieures des  deux  lobes  inférieurs. 

Quelles  sont  les  conditions  qui  favorisent  la  formation  des  embolies  dans 
l’état  puerpéral? 

1“  Nous  avons  déjà  signalé  la  phlébite  oblitérante  des  veines  du  bassin  et 
des  membres  inférieurs  en  général,  et  la.  phlegmatia  alba  dolens  en  pai'ticulier, 
comme  ayant  été  notées  dans  toutes  les  observations  où  l’existence  d’une 
embolie  pulmonaire  était  le  plus  vraisemblable.  — Ceci  n’a  rien  qui  doive 
nous  surprendre,  en  raison  de  la  fréquence  des  phlébites  pelvienne  et  crurale 
comparées  aux  phlébites  des  autres  départements  du  système  veineux. 

2®  On  a considéré  comme  favorable  à la  production  de  l’embolie  la  dispo- 
sition suivante,  assez  commune  dans  la  phlegmatia  alba  dolens.  — Une  oblité- 
ration de  la  veine  fémorale  et  de  l’iliaque  externe  peut  envahir  l’iliaque  pri- 
mitive, la  veine  hypogastrique  restant  libre.  — On  conçoit  qu’en  pareil  cas  le 
courant  sanguin  qui  arrive  par  l’hypogastrique  rencontrant  le  coagulum  de 
1 iliaque  primitive,  en  détacherait  facilement  un  fragment,  si  ce  coagulum 
était  en  voie  de  ramollissement. 
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Admettons  une  disposition  inverse,  c’est-à-dire  un  coaguliim  fd)rineux 
occupant  les  veines  hypogastrique  et  iliaque  piimitive,  la  veine  fémorale  et 
1 iliaque  étant  exemptes  de  toute  oblitération.  N’y  aui’a-t-il  pas  a craindre  que 
le  courant  sanguin  qni  rencontre  sur  son  passage  le  coagulum  de  l’iliaque 
primitive,  qui  le  baigne  et  l’enveloppe  de  toutes  parts,  ne  finisse  par  déter- 
miner la  séparation  d'un  ou  de  plusieurs  fragments  plus  ou  moins  volumi- 
neux ? 

Ces  suppositions  ne  sont  pas  purement  gratuites;  elles  se  sont  réalisées, 
ainsi  que  l’a  établi  Bail  dans  son  excellente  thèse  sur  les  embolies  pulmo- 
naires, page  22. 

3“  Aux  dispositions  précédentes,  il  faut  joindre  toutes  celles  qui  ont  été 
signalées  par  Virchow  comme  étant  les  causes  efficientes  les  plus  générales 
des  embolies.  — Rappelons  en  (juelques  mots  les  circonstances  anatomiques 
dont  il  s’agit. 

Un  caillot  qui  se  forme  dans  une  veine  se  prolonge,  non-seulement  dans  ses 
ramifications  collatérales,  mais  encore  dans  le  tronc  principal  dont  cette  veine 
est  trihutaii'e.  — La  portion  du  caillot  qui  se  rend  dans  ce  tronc  y est  libre  et 
llottante,  et  a reçu  le  nom  de  caillot  proIo7igé.  — Elle  représente  un  cône,  dont 
le  sommet,  dirigé  vers  le  cœur,  est  terminé  par  une  pointe  arrondie,  et  dont 
la  base  se  confond  avec  1j  coagulum  principal.  — Cet  appendice  s’accroît  par 
l’apposition  de  couches  fibrineuses  nouvelles.  — Si  de  nouvelles  couches  con- 
tinuent incessamment  a se  déposer  autour  du  noyau  primitif,  la  circulation 
sera  complètement  interceptée  dans  le  vaisseau.  — Mais  ce  n’est  pas  ainsi  que 
se  passent  les  choses  dans  la  grande  majorité  des  cas. 

D’abord,  quand  la  masse  obturatrice  cesse  de  s’accroître,  le  courant  sanguin 
qui  l’enveloppe  de  toutes  parts,  l’amoindrit,  l’use,  la  mine,  tout  en  lui  con- 
servant sa  forme  conique  et  sa  surface  lisse  et  régulière.  — D’une  autre  part, 
les  éléments  qui  composent  ce  caillot  tendent  à se  ramollir,  à se  désagréger, 
par  suite  des  métamorphoses  régressives  qui  leur  soirt  particulières.  Ce  double 
travail  de  décomposition  aboutit  a la  disparition  complète  du  coagulum,  auquel 
cas  les  petites  parcelles  successivement  détachées  de  sa  masse,  se  perdent  et 
se  détruisent  dans  le  torrent  circulatoire,  sans  donner  lieu  à des  troubles 
fonctionnels  appréciables. 

Mais  supposez,  comme  il  arrive  quelquefois,  que  le  ramollissement  du 
caillot  ait  commencé  par  le  centre,  ou  dans  une  partie  voisine  de  la  base,  un 
fragment  volumineux  pourra  se  détacher  et  devenir  libre  au  milieu  du  cou- 
rant sanguin,  être  transporté  loin  de  son  lieu  d’origine.  Tel  est  le  mécanisme 
le  plus  habituel  de  fembolie. 

Bail  assure  avoir  observé  plusieurs  fois  des  cas  de  ce  genre  chez  les  femmes 
atteintes  de  phlegmatia  alba  dolens  a la  suite  de  l’accouchement.  — 11  aurait 
vu  alors  le  renllement  céphalique  ou  le  prolongement  terminal  du  caillot  se 
creuser  d’une  véritable  cavité,  dans  laquelle  on  trouve  une  matière  pulpeuse 
de  consistance  variable,  niais  toujours  fort  inféi'ieure  a celle  des  parois  du 
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kyste,  sorte  de  boue  plus  ou  moins  liquide,  qui  ne  présente,  au  microscope, 
que  les  u'iéments  ordinaires  de  la  fibrine  désagrégée,  ou  passée  à l’état  gi-ais- 
seux. 

Cahactères  des  embolies  pulmonaires.  — On  peut  admettre  deux  variétés 
d’ornbolies  pulmonaires,  les  unes  capillaires,  les  autres  artérielles  propre- 
ment dites,  c’est-à-dire,  occupant  le  tronc  et  les  grosses  divisions  de  l’artère 
pulmonaire.  On  a même  admis  des  embolies  veineuses  ou  rétrogrades  du 
poumon.  Mais  je  pense  qu’il  faut  réserver  à cette  dernière  lésion  le  nom 
de  thvombosfi,  au  moins  pour  ce  qui  concerne  les  femmes  en  couches.  Nous 
avons  traité  de  ces  obturations  des  veines  pulmonaires  dans  un  article  spécial. 

A.  Embolies  capillaires.' — Comparées  aux  embolies  artérielles,  les  em- 
bolies capillaires  constituent  la  variété  la  plus  intéressante  et  peut-être  la  plus 
commune  dans  l’état  puerpéral.  Elle  est  intéressante  par  les  lésions  assez 
nombreuses  auxquelles  elle  peut  donner  lieu.  Quant  à sa  fréquence,  on  s’en 
rendra  aisément  compte,  si  l’on  se  rappelle  le  processus  anatomique  de  la 
thrombose  et  de  la  phlébite  puerpérales  et  leurs  divers  modes  d’évolution  et 
de  terminaison. 

Le  double  travail  de  décomposition  dont  le  coagulum  veineux  est  le  siège 
dans  la  thrombose,  soit  par  suite  d’une  usure  mécanique,  soit  par  le  fait  de  ses 
métamorphoses  régressives,  donne  lieu  au  détachement  incessant  de  petites 
parcelles  qui  vont  en  dernière  analyse  se  loger  dans  les  radicules  de  l’artère 
pulmonaire.  Que  ces  emboles  microscopiques  une  fois  arrivés  là  s’y  perdent, 
s’y  détruisent  ou  s’y  résorbent  sur  place  dans  la  grande  majorité  des  cas,  c’est 
notre  croyance  intime. 

Mais  supposez  que  l’embole,  au  lieu  d’être  imperceptible,  ait  un  diamètre 
quelque  peu  supérieur  à celui  de  ces  parcelles  pulvérulentes,  il  résistera 
davantage  à l’action  dissolvante  du  liquide  sanguin,  s’arrêtera  dans  les  capil- 
laires de  l’artère  pulmonaire  et  y déterminera  des  infarctus. 

S il  s agit  de  molécules  de  fibrine  ayant  déjà  subi  la  dégénérescence  grais- 
seuse, et  à plus  forte  raison  s’il  s’agit  de  produits  résultant  de  la  suppuration 
ou  de  la  nécrobiose  des  parois  vasculaires,  ce  ne  seront  plus  seulement  les 
effets  mécaniques  de  l’infarctus  que  nous  observerons,  mais  des  phénomènes 
d irritation  qui  pourront  engendrer  des  lésions  plus  ou  moins  graves  du 
parenchyme  pulmonaire. 

Daiio  quelques  cas  d’infection  purulente,  Wagner,  cité  par  Feltz  (1),  aurait 
tiouvé  un  certain  nombre  de  districts  capillaires  remplis  par  une  substance 
albumineuse  homogène,  d’aspect  mat,  parsemée  çà  et  là  de  molécules  grais- 
seuses, réfractaire  à 1 action  de  l’acide  nitrique  et  de  la  potasse  caustique, 
t.ette  substance,  de  même  que  la  graisse,  remplissait  entièrement  les  capil- 


(I)  t-ellz,  Mémoire  sur  les  embolies  enpillnires,  Paris,  1868,  p.  09. 
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laiies  et  les  distendait  considérablement.  Elle  ressemblait  à tous  égards  à celle 
que  1 on  rencontre  dans  ces  foyers  d'embolies  capillaires  provenant  d’une 
endocardite  ulcéreuse  aiguë.  Wagner  ajoute  qu’il  a trouvé  la  même  sub- 
stance à la  face  interne  de  l'utérus  et  dans  les  veines  de  cet  organe,  dans  des  cas 
d’endométrite  et  de  mésophlébite. 

On  ne  peut  donc  plus  hésiter,  dit  Eeltz  un  peu  plus  loin,  à admettre 
qu  après  certaines  phlébites  utérines,  suites  d’accouchement,  on  rencontie 
des  embolies  capillaires  de  l’artère  pulmonaire. 

J ai  la  conviction  intime  que  les  congestions  pulmonaires  dont  J’ai  observé 
tant  de  cas  chez  les  femmes  en  couches  et  qui  présentent,  cliniquement  par- 
lant, des  caractères  distinctifs  si  remarquables,  ne  reconnaissent  pas  d’autre 
origine  anatomique  que  ces  formations  emboliques  dans  les  radicules  de 
l’artère  pulmonaire. 

En  attendant  que  Je  démontre  cliniquement  l’exactitude  de  cette  manière 
de  voir,  les  développements  anatomiques  qui  vont  suivre  lui  fourniront  un 
certain  appui. 

Dos  questions  très-délicates  de  physiologie  microscopique  ont  été  posées 
concernant  les  infarctus  qui  succèdent  aux  embolies  capillaires  de  l’artère 
pulmonaire.  On  s’est  demandé  si  l’arrêt  de  la  circulation  dans  certains  terri- 
toires capillaires  constituait  à lui  seul  l’infarctus  ou  s’il  y avait  toujours  en 
même  temps  déchirure  de  vaisseaux  et  infiltration  de  sang. 

Je  ne  me  m’arrêterai  pas  à discuter  ces  problèmes  qui  ont  déjà  reçu  des 
solutions  contradictoires.  Je  ne  mentionnerai  que  les  résultats  définitivement 
acquis. 

Or,  la  plupart  des  auteurs,  parmi  lesquels  Je  citerai  Virchow,  Rokitanski, 
Cohn,  Hermann  et  Feltz,  admettent  qu’un  des  premiers  effets  des  infarctus  l 
consécutifs  aux  embolies  capillaires,  c’est  l’hypérémie.  Dans  le  principe 
l’infarctus  pulmonaire  est  d’un  rouge  plus  ou  moins  foncé,  il  s’accompagne 
d’un  engorgement  du  tissu  de  l’organe. 

Tant  qu’il  y a simple  arrêt  de  la  circulation  sur  un  petit  territoire  capil- 
laire, il  n’y  a pas  de  conséquences  graves  à redouter.  Cet  état  ne  peut  être 
de  longue  durée;  car  la  circulation  collatérale  viendra  suppléer  au  défaut 
d’action  du  courant  enrayé  et  prêtera  un  concours  très-utile  à l’action  dissol- 
vante du  courant  à tergo.  Si  l’on  songe  à la  multiplicité  des  réseaux  capil- 
laires du  poumon,  on  concevra  sans  peine  que  le  désordre  doive  être  promp- 
tement réparé. 

S’il  y a hémori-hagie,  en  même  temps  que  stase  plus  ou  moins  complète 
dans  un  département  capillaire  du  poumon,  il  se  produira  un  dépôt  sem- 
blable pour  l’aspect  aux  noyaux  l'écents  d’apoplexie  capillaire.  Ce  dépôt 
constituera  un  noyau  d’induration  résultant  ; 1®  de  l’existence  du  petit 
foyer  hémorrhagique;  2“  de  l’oblitération  des  vaisseaux  dilatés  par  des 
concrétions  sanguines;  3“  de  l’hypérémie  des  capillaires  circon voisins  non 
oblitérés;  à®  de  la  présence  d’une  certaine  quantité  de  sérum  provenant 
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(le  l'oxsuclalion  qu’entraîne  l’augmentation  de  pression  dans  les  vaisseaux 
hvpérëniiés. 

Au  lieu  d’otlrir  l’aspect  et  la  constitution  anatomique  que  nous  venons 
d'indiquer,  les  infarctus  emboliques  peuvent  se  présenter  sous  la  forme  de 
collections  tibrineuses  multiples.  Ces  dépôts  fibrineux  ne  sont  pas  autre  chose 
(|ue  le  résultat  d’une  transformation  qui  s’est  opérée  dans  les  infarctus  précé- 
dents. Le  liquide  séreux  épanché  s’est  résorbé,  les  globules  rouges  ont  perdu 
leur  matière  colorante,  et  l'infarctus  est  devenu  ferme  et  compacte  en  même 
temps  qu’il  a pris  une  teinte  blanche  ou  blanc-jaunâtre. 

Dans  un  degré  plus  avancé,  la  fibrine  contenue  dans  les  vaisseaux  ou  épan- 
chée eu  dehors  d’eux  subira  les  métamorphoses  régressives  qui  lui  sont 
propres,  elle  se  réduira  en  une  multitude  de  petites  granulations,  l’épithélium 
des  vésicules  pulmonaires  englobées  dans  l’infarctus  deviendra  graisseux,  un 
exsudât  séro-albumineux  se  produira  tenant  en  suspension  les  divers  produits 
de  transformation  qui  viennent  d’être  mentionnés,  et  le  résultat  de  ce  travail 
de  ramollissement  sera  une  matière  blanchâtre,  plus  ou  moins  fluide,  sorte 
d’émulsion  semblable  à du  pus  et  qui  n’est  pas  du  pus.  Si  la  résorption  ainsi 
préparée  a le  temps  de  s’accomplir,  le  siège  du  petit  foyer  sera  marqué  à 
l’œil  nu  par  une  petite  dépression  cicatricielle,  au  mici’oscope  par  un  petit 
noyau  de  tissu  conjonctif  néoplasique. 

Les  infarctus  parvenus  à la  période  que  nous  étudions  sont  quelquefois 
tellement  nombreux  que  le  poumon  en  parait  comme  criblé.  Ces  petites  col- 
lections puriformes  peuvent  en  se  réunissant  donner  naissance  à des  foyers 
plus  étendus,  susceptibles  d’en  imposer  pour  de  véritables  abcès  pulmonaires. 

Il  ne  faudrait  pas  croire  que  la  présence  des  infarctus  emboliques  dût  rester 
toujours  inofi’ensive  au  sein  du  parenchyme  pulmonaire.  Celui-ci  peut  s’en- 
flammer à leur  contact,  suppurer  même  et  le  produit  de  cette  suppuration  se 
mélanger  aux  matières  en  voie  de  régression.  Une  certaine  quantité  de  pus 
vrai  peut  donc  être  contenue  dans  le  foyer  primitivement  constitué  par  les 
produits  régressifs.  De  plus  autour  de  ce  foyer  on  constatera  l’existence  d’un 
cercle  inflammatoire  manifeste. 

Dans  certains  cas  l’irritation  provoquée  par  l’infarctus  embolique  détermine 
le  développement  d’une  véritable  pneumonie,  et  il  est  probable  que  c’est 
sous  une  influence  pathogénique  de  cette  nature  que  se  sont  produits  les 
noyaux  de  pneumonie  lobulaire  révélés  par  l’autopsie  chez  une  des  malades 
dont  nous  devons  l’observation  au  professeur  Cruveilhier.  En  traitant  plus 
tard  de  la  pneumonie  des  femmes  en  couches,  j’aurai  occasion  de  faire  con- 
naître quelques  cas  de  ce  genre. 

Les  infarctus  emboliques  peuvent  encore  devenir  la  cause  de  gangrènes 
pulmonaires,  et  il  n’est  pas  nécessaire  pour  cela  que  l’embolie  soit  aortique 
et  obstrue  un  district  capillaire  de  l’artère  bronchique.  L’inflammation  spéci- 
fique engendrée  par  l empoisonnement  puerpéral  peut  à elle  seule  en  gagnant 
les  parties  qui  avoisinent  les  infarctus  déterminer  ces  gangrènes.  C’est  à une 
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cause  de  ce  dernier  genre  qu'il  faut  l'apporter  la  gangrène  pulmonaire  con-  ; 
statée  à rautojisie  par  Dumonlpallier  chez  la  malade  qui  fut  le  sujet  de  l’oli-  • 
servation  suivante. 

Ons.  CXXIX.  — Fhleiimatia  alba  dolens.  — Gamjrène  'pulmonaire,  — VleurèMc 
séro-purulentc.  — Thrombose  de  la  branche  de  l'artère  pulmonaire  qui  dessert 
le  poumon  affecté.  — Mort.  — Autopsie. 

Une  jeune  femme,  accouchée  en  octobre  1858  à la  Maternité,  est  sortie  de 
cet  hôpital  neuf  jours  après  son  accouchement,  dans  un  état  de  santé  en 
apparence  satisfaisant. 

Au  commencement  de  novembre,  elle  entre  à l’Hotel-Dieu,  service  do 
Trousseau,  pour  y faire  soigner  son  enfant. 

Vers  la  mi-novembre,  cette  femme  est  prise  d’une  phlegmatia  alba  dolcns 
à gauche.  Peu  après  la  circulation  semble  se  rétablir  dans  le  membre  aifoclé. 
Mais  tout  à coup  la  malade  ressent  une  vive  douleur  dans  la  fosse  iliaque 
droite  et  le  mollet  du  côté  correspondant.  Cette  douleur  disparaît  bientôt  et 
n’est  point  suivie  d’œdème  du  membre  droit. 

Malaise  dans  les  premiers  jours  de  décembre.  Le  8,  douleurs  dans  le  côté 
droit  de  la  poitrine,  avec  forte  dyspnée.  Inspirations  courtes  et  fréquentes.  A 
l’auscultation,  râles  humides,  souffle  et  retentissement  de  la  voix  dans 
la  partie  supérieure  et  postérieure  de  la  poitrine.  Ce  n’est  que  plus  lard 
qu’on  entendit  du  souffle  et  de  l’égophonie,  à la  partie  inférieure.  Dès  le 
deu.vième  jour  des  accidents,  crachats  semblables  à ceux  de  l’apoplexie  pul- 
monaire ; à partir  du  quatrième  jour,  ils  ont  une  odeur  gangréneuse  de  plus 
en  plus  accusée.  Mort  le  septième  jour. 

Autopsie,  — Les  veines  du  mollet,  les  veines  poplitée,  crurale  et  saphène, 
sont  remplies  de  caillots  de  coloration,  de  consistance  et  de  structure  variées; 
libres  dans  leur  plus  grande  étendue,  adhérents  par  places  aux  parois  vascu- 
laires. 

La  veine  fémorale,  dans  sa  partie  supérieure  et  au  niveau  de  l'arcade  de 
Fallope,  présente  dans  son  intérieur  un  caillot  fibrineux  de  couleur  rose, 
parfaitement  organisé,  dur  à la  pression,  à stries  longitudinales,  adhérent 
aux  parois  vasculaires  dans  toute  son  étendue,  qui  mesure  A à 5 ceiitimèlres 
de  longueur. 

La  surface  interne  du  vaisseau  n’est  point  tomenteuse,  mais  des  lamelles  et 
filaments  de  tissu  celluleux  unissent  intimement  le  caillot  au  vaisseau,  si 
bien  que  le  caillot  ne  peut  être  soulevé  sans  qu’il  y ait  déchirure  des  élément» 
de  réunion  entre  ce  dernier  et  la  séreuse  vasculairci 

Le  tissu  cellulaire  périveineux  est  induré,  œdémateux  et  craque  sous  la 
pointe  du  bistouri. 

Le  caillot  fibrineux  qui  vientd’ètre  décrit  se  continue dansla portion  inférieure 
avec  un  caillot  demi-fibrineux,  demi-sanguin,  très-bien  organisé;  mais  non 
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adherRnt  dans  los  veines  iliaque  externe,  iluuiue  priniilivc  et  cave  inféneui  e. 

Dans  la  cavité  de  cette  dernière  veine  se  trouve  un  caillot  ûbrineux,  (lui 
oblitère  incomplètement  le  calibre  du  vaisseau.  Ce  caillot  est  rosé,  übri- 
neux,  résistant  à la  pression,  strié  longitudinalement,  non  adhérent.  11  a 
5 centimètres  de  longueur  sur  1 de  diamètre.  Il  est  sensiblement  aplati 
d'avant  en  arrière  et  se  termine  un  peu  au-dessous  de  l’abouchement  des 
veines  émulgentes  sous  forme  d’un  moignon  déchiqueté,  ramolli,  auquel 
sont  appendus  par  des  pédicules  filiformes  de  petits  caillots  fibrineux  au 
nombre  de  5 ou  b;  quelques  caillots  de  même  nature  flottent  librement  dans 
la  cavité  du  vaisseau. 

Le  caillot  de  la  veine  cave  inférieure  que  nous  avons  représenté  se  termi- 
nant par  un  moignon,  se  continue  par  sa  partie  postérieure  avec  un  caillot 
membraneux,  fibrineux,  de  très-minimes  dimensions,  lequel  va  lui-même 
rejoindre  au  delà  des  veines  émulgentes  un  gros  caillot  fibrineux.  Ce  dernier 
non  adhérent  occupe  presque  toute  la  cavité  du  canal  veineux  dans  sa  portion 
hépatique,  où  il  reçoit  d’autres  caillots  fibrineux  très-nombreux  qui  appar- 
tiennent aux  veines  sus-hépatiques.  Il  arrive  ainsi  dans  l’oreillette  droite, 
puis  sous  le  ventricule,  après  avoir  envoyé  un  prolongement  fibrineux  dans 
la  veine  cave  supérieure  et  le  tronc  brachio-céphalique. 

Le  caillot  fibrineux  du  cœur  se  continue  avec  un  caillot  cruorique  d’origine 
évidemment  récente,  qui  remplit  le  tronc  pulmonaire  et  scs  principales  divi- 
sions. 

Pleurésie  séro-purulente  à droite.  Au  niveau  de  la  scissure  interlobaire 
supérieure  et  de  la  portion  inféro-postérieure  du  poumon  droit,  la  surface  de 
l’organe  avait  une  teinte  d’un  Inun  noirâtre  dans  une  étendue  de  ù à 5 centi- 
mètres carrés.  En  cet  endroit  il  existait  une  perforation  pulmonaire  qui  con- 
duisait dans  une  vaste  anfractuosité  gangréneuse,  laquelle  aurait  pu  loger  un 
œuf  de  poule.  L’aspect  du  tissu  pulmonaire  et  l’odeur  des  parties  aflectées  ne 
laissaient  aucun  doute  sur  la  nature  gangréneuse  de  la  lésion  locale. 

La  grosse  branche  de  l’artère  qui  dessert  le  lobe  supérieur  du  poumon 
droit,  dans  lequel  se  trouvait  l’excavation  gangréneuse,  ofl'rait  dans  .sa  cavité 
un  caillot  fibrineux  adhérent  aux  parois  du  vaisseau,  de  couleur  rosée,  à 
libres  longitudinales,  en  tout  semblable  au  caillot  de  la  veine  fémorale  et  de 
la  veine  cave  inférieure.  11  avait  3 centimèti’es  de  long  et  se  continuait  eu 
arrière  avec  un  caillot  fibrineux  moins  bien  organisé,  et  en  avant  avec  des 
caillots  cruoriques  ramollis. 

L’observation  qui  précède  a une  importance  qu’on  ne  saurait  conteslef.  Elle 
prouve  que  certaines  oblitérations  des  petites  ramifications  de  l’artère  pulmo- 
naire peuvent  avoir  pour  conséquence  le  sphacèle  du  département  pulmo- 
naire aiu|uel  elles  se  distribuent.  Elle  tend  de  plus  à faire  prévaloir  l’opinion 
de  ceux  qui  croient  à la  nécessité  de  diviser  les  infarctus  en  infarctus  simples 
ou  bénins  et  en  infarctus  malins  ou  spécitiqueSi 
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S il  est  une  classe  de  maladies  à la(iuelle  cette  division  soit  applicable,  c’est 
assurément  la  classe  des  maladies  puerpérales.  Quelle  est  en  ell'et  l’objection 
dont  on  argue  contre  la  spécificité  ou  la  malignité  en  matière  d’infarctus? 
L est  que  les  éléments  solides  ne  peuvent  pas  porter  l’infection  par  eu.x-mêmes, 
celle-ci  se  produisant  toujours  par  les  liquides  (Feltz).  Or,  dans  l’empoisonne- 
ment puerpéral,  ,1e  fluide  sanguin,  en  meme  temps  qu’il  peut  charrier  des 
emboles  détachés  d une  concrétion  fibrineuse,  est  lui-même  altéré  dans  sa 
composition,  il  renferme  des  principes  septiques  dont  l’influence  pathogé- 
nique ne  saurait  être  révoquée  en  doute  par  personne.  Est-il  permis  de  penser 
que  l'embolisme  consécutif  à une  inflammation  variqueuse  accidentelle  aura 
chez  une  femme  en  couches  les  mêmes  effets  pernicieux  que  l’embolisme 
résultant  d’une  phlébite  utérine  ou  pelvienne  de  nature  primitivement  infec- 
tieuse? Encore  bien  que  les  effets  mécaniques  puissent  être  les  mêmes  dans 
les  deux  cas,  il  ne  saurait  être  douteux  que  l’addition  d’un  piâncipe  toxique 
à ces  effets  doit  singulièrement  contribuer  à en  aggraver  les  conséquences 
pathologiques. 

Un  dernier  point  nous  reste  à élucider,  celui  de  la  guérison  spontanée 
possible  de  l’infarctus  embolique. 

1®  Les  embolies  peuvent  disparaître,  sans  laisser  d’autre  trace  qu’une  ma- 
tière fibreuse  ou  cicatricielle.  On  conçoit  sans  peine,  qu’une  embolie  étant 
susceptible  de  devenir  graisseuse,  la  guérison  puisse  se  faire  par  résorption 
des  produits  de  cette  dégénérescence. 

2°  Les  infarctus  emboliques,  une  fois  fixés  dans  la  place  qu’ils  occupent, 
peuvent  s’organiser  à la  manière  des  coagulations  fibrineuses  dans  les  gros 
troncs  veineux,  et  oblitérer  pour  toujours  les  capillaires  qu’ils  n’avaient  ob- 
strués que  temporairement. 

Schutzenberger  a observé  un  cas  semblable,  chez  une  femme  atteinte  de 
phlegmatia  alba  clolens.  Les  caillots  oblitérateurs  présentaient  sur  certains 
points  des  ramollissements,  sur  d’autres  des  indurations  très-appréciables  au 
doigt;  ils  avaient  à ce  niveau  une  teinte  claire  à reflet  grisâtre.  A l’examen 
microscopique,  il  fut  facile  d’y  constater  un  grand  nombi'e  d’éléments  blancs 
et  de  fuseaux  très-distincts  et  d’autant  plus  nombreux  que  l’on  se  rappro- 
chait davantage  du  centre  du  caillot.  Ces  éléments  fusiformes,  procédaient 
des  noyaux  ovo'ides  trouvés  à côté  d’eux  dans  les  caillots;  mais  l’auteur 
n’a  pu  déterminer  si  ces  noyaux  eux-mêmes  procédaient  des  éléments 
blancs. 

B.  Embolies  artérielles  proprement  dites.  — Lorsqu’un  embolus,  au 
lieu  d’être  réduit  à cet  état  pulvérulent  qui  lui  permet  de  s’engager  jusque 
dans  les  ramifications  capillaires  de  l’artère  pulmonaire,  excède  certaines 
proportions,  il  s’arrête  dans  des  divisions  d’un  ordre  plus  élevé,  d’autant  plus 
élevé  que  son  volume  est  plus  considérable. 

La  loi  qui  préside  à cet  arrêt  dans  tel  ou  tel  ordre  de  divisions  artérielles. 


865 


TIIROMBOSK  l'jT  KiMBOIilKS  DE  D’AUIÈRE  l'I.'LMONAlHE. 
l'sl  donc  le  rapport  exact  qui  peut  exister  entre  le  calibre  du  vaisseau  et  le 
diamètre  de  l’enibolus. 

Mais  il  existe  à cette  loi  de  nombreuses  in l'ractioiis,  lesquellesdépendciit  de 
la  forme  plus  ou  moins  irrégulière  de  la  masse  embolique.  Si,  au  lieu  de  pré- 
senter son  plus  grand  diamètre,  bien  exactement,  suivant  Taxe  du  vaisseau, 
l’cmbolus  se  place  en  travers  et  perpendiculairement  à cet  axe,  l’arrêt  défi- 
nitif peut  avoir  lieu  dans  une  division  artérielle  d’uu  ordre  supérieur,  com- 
parativement à celle  où  il  aurait  pu  pénétrer  si  sa  direction  eût  été  paral- 
lèle au  vaisseau. 

Une  autre  cause  d’arrêt  prématuré  de  l’embolus,  et  sur  laquelle  les  auteurs 
dtil  particulièrement  insisté,  c’est  l’existence  des  bifurcations  artérielles.  C’est 
souvent  en  effet  sur  l’angle  qu’elles  présentent  que  vient  se  fixer,  plus  ou 
moins  obliquement,  et  quelquefois  tout  à fait  à cheval,  le  coagulum  fibrineux. 

Les  caractères  auxquels  on  peut  reconnaître  sa  provenance  lointaine  sont 
assez  nombreux. 

Lorsqu’il  est  de  formation  j’écente  et  n’a  subi  aucune  altération  dans  sa 
forme  et  son  habitude  extérieure,  par  suite  de  l’apposition  sur  ses  parties  an- 
guleuses ou  déchirées  de  nouvelles  couches  de  fibrine,  il  pourra  être  exacte- 
ment adapté  au  coagulum  veineux  d’où  il  s’est  détaché,  auquel  cas  la  dé- 
monstration de  son  origine  est  rigoureuse  et  presque  mathématique. 

Si  dans  sa  migration  il  s'est  pelotonné  sur  lui-même,  on  pouiTa,  en  le  dé- 
veloppant avec  précaution,  reconnaître  sa  forme  primitive  et  réussir  encore 
peut-être  à le  replacer  dans  la  veine  où  il  a piis  naissance  et  avec  sa  position 
première.  Virchow,  en  déroulant  ainsi  un  thrombus  fibrineux,  lui  aurait  rendu 
la  forme  arborescente  qu’il  devait  aux  prolongements  ramifiés  représentant 
les  veines  tributaires  du  tronc  principal. 

En  général,  le  thrombus  récent  se  présente  sous  la  forme  d’une  masse 
blanchâtre  de  volume  et  d’aspect  variables,  presque  toujours  exempte  d’adhé- 
rences avec  les  parois  vasculaires.  Mais  il  ne  conserve  pas  longtemps  celte 
apparence,  les  nouvelles  couches  de  sang  qui  se  déposent  en  avant,  en  ar- 
rière ou  autour  de  la  masse  embolique,  ne  tardent  pas  à altérer  sa  couleur  et 
sa  forme  primitives.  Bientôt  en  effet  il  envoie  des  prolongements  dans  les 
branches  et  ramifications  qui  naissent  du  tronc  oblitéré;  il  s’entoure,  soit  en 
totalité,  soit  en  partie,  d'une  couche  rougeâtre  qui  dissimule  son  aspect  origi- 
nel. Mais  si  on  le  débarrasse  de  cette  gangue,  on  peut,  par  un  examen  atten- 
tif de  sa  constitution,  déterminer  encore  sa  provenance. 

Loisiqu  une  masse  embolique  a séjourné  plus  ou  moins  longtemps  dans  une 
division  de  1 artère  pulmonaire,  non-seulement  elle  perd  ses  caractères  ulté- 
1 leurs,  mais  elle  peut  subir  dans  sa  texture  des  modifications  plus  ou  moins 
piofondes.  Ainsi  elle  peut  devenir  anfractueuse,  se  creuser  de  cavités  multi- 
tiples,  contracter  des  adhérences  avec  la  paroi  ai'térielle,  et  former  des  ponts 
irréguliers  qui  vont  d un  côté  à l’autre  de  cette  paroi  (Bail). 

La  comparaison  de  1 âge  probable  de  la  masse  embolique  avec  celui  du  coa- 
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gulum  veineiix,  peut  seule  alors  servir  de  guide  pour  la  détermination  du 
diagnostic.  L’examen  microscopique  et  les  caractères  chimiques  permettront 
de  distinguer  les  caillots  de  l'ormation  récente  de  ceux  dont  l’existence  re- 
monte à une  date  déjà  éloignée.  Les  obsei'vations  relatées  .dans  ce  travail 
démontrent  que  la  disposition  stratifiée  ou  lamelliforme  des  concrétions  fibri- 
neuses, leur  ramollissemenf  centi'al,  la  dégénérescence  graisseuse  de  leui's 
éléments,  indiquent  un  âge  avancé  du  coagulum.  De  plus,  Charcot  et  Bail  ont 
constaté  que  le  réactif  le  plus  sûr  pour  reconnaître  la  modification  chimique 
survenue  dans  la  composition  de  la  fibrine  était  le  sulfure  de  carbone. 

Nous  sommes  donc  en  mesure,  à l'aide  de  ces  données,  de  décider  si  un 
caillot  est  de  date  ancienne  ou  récente.  Mais  là  se  bornent  nos  ressources 
diagnostiques.  L’état  actuel  de  la  science  nous  interdit  de  préciser  davantage 
l’époque  de  formation  d’un  coagulum  déterminé. 

SyiMptômes  et  diagnostic  de  la  thrombose  et  des  embolies  de  l’artère  pul- 
monaire. — Nos  connaissances  cliniques,  en  ce  qui  concerne  les  obstructions 
de  l’artère  pulmonaire,  sont  trop  restreintes  pour  que  nous  puissions  séparer 
dans  l’étude  des  symptômes  ce  qui  appartient  à la  thrombose  spontanée  de 
ce  qui  est  propre  aux  embolies.  Voici  donc  par  quel  ensemble  de  phénomènes 
se  traduisent  les  thromboses  de  l’artère  pulmonaire,  qu’ils  soient  emboliques 
ou  spontanés.  Parmi  ces  phénomènes,  les  uns,  suivant  la  remarque  de 
Virchow,  se  rattachent  à la  syncope,  tandis  que  les  autres  relèvent  de  l’as- 
phyxie; et  cette  double  expression  symptomatique  n’a  rien  qui  doive  nous 
surprendre,  si  l’on  réfléchit  que  tout  obstacle  à la  circulation  pulmonaire  doit 
avoii'  une  double  conséquence  : la  suspension  de  l’hématose  et  la  distension 
des  cavités  droites. 

L’apparition  des  accidents  caractéristiques  peut  être  précédée  d’un  frisson 
initial;  mais,  en  général,  la  scène  s’ouvre  par  une  dyspnée  qui  prend  d’em- 
blée des  proportions  effrayantes;  le  chiffre  des  respirations  s’élève  brusque- 
ment à û5-50;  tous  les  muscles  qui  concourent  à la  dilatation  de  la  poitrine 
se  contractent  convulsivement;  ces  symptômes  s’accompagnent  d’une  agita- 
tion et  d’une  anxiété  inexprimables,  bientôt  suivies  d’une  prostration  exces- 
sive. Un  trouble  profond  se  manifeste  simultanément  dans  les  fonctions  cir- 
culatoires. Les  mouvements  du  cœur,  d’abord  impétueux  et  désordonnés, 
s’affaiblissent  au  point  de  devenir  presque  imperceptibles,  puis  acquièrent 
une  rapidité  insolite.  Le  développement  considérable  du  pouls  au  début,  puis 
sa  presque  disparition,  puis  sa  faiblesse  et  sa  fréquence,  ne  sont  que  le 
reflet  de  ce  qui  se  passe  du  côté  du  cœur.  Joignez  à ces  désordres  la  pâleur 
et  parfois  la  cyanose  de  la  face,  le  refroidissement  des  extrémités,  la  sueur 
froide  et  visqueuse  qui  inonde  le  corps,  les  vertiges,  la  céphalalgie,  la  conser- 
vation parfaite  de  l’intelligence;  dans  certains  cas,  quelques  mouvements  con- 
vulsifs des  muscles  de  la  face  ou  des  membres,  plus  rarement  la  procidence 
des  globes  oculaires,  et  vous  aurez  le  tableau  à pgu  près  complet  des  acci- 
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dents  déterminés  par  l’oblitération  de  l’artère  pulmonaire  dans  les  cas  de  luoi  l 
rapide. 

Il  importe  de  faire  remarquer  que  la  percussion  et  l’auscultation  du  thorax 
ne  révèlent  rien  de  particulier;  dans  quebjucs  cas  seulement,  on  a noté  un 
peu  de  rudesse  du  murmure  respiratoire  (Klinger).  Enfin,  on  ne  constate  ni 
toux  ni  expectoration.  Ces  signes  négatifs  ont  une  importance  qui  n’échappera 
à personne  au  point  de  vue  diagnostique. 

L’exposé  que  nous  venons  de  faire  ne  serait  que  très-imparfaitement  appli- 
cable aux  cas  où  la  mort  a lieu  subitement  dans  l’acception  rigoureuse  du  mot. 
Ün  n’observe  guère  alors  que  les  accidents  de  la  syncope,  le  sentiment  de  la 
vie  qui  s’échappe,  quelques  mouvements  convulsifs  de  la  face  et  la  cessation 
brusque  de  tout  mouvement  respiratoire  ou  circulatoire. 

Lorsque  la  vie  se  prolonge  au  delà  de  quelques  heures  et,  comme  il  est  arrivé 
chez  certains  sujets,  jusqu’à  plusieurs  jours,  ce  n’est  plus  un  seul  accès,  tel 
que  celui  qui  vient  d’être  décrit,  mais  une  série  d’accès  que  l’on  observe.  Les 
désordres  cardiaques  et  respiratoires  semblent  s’apaiser  pour  se  produire  bientôt 
avec  une  nouvelle  énergie,  se  calmer  encore,  puis  l'eparaître  à nouveau,  et 
ainsi  de  suite  jusqu’à  la  crise  plus  ou  moins  terrible  qui  amènera  l’issue  fatale. 

D’autres  fois,  les  manifestations  dyspnéiques  et  les  troubles  cardiaques 
s’aggravent  suivant  une  progression  continue  et  croissante,  auquel  ca§  la  mort 
ne  se  fait  jamais  longtemps  attendre. 

Il  est  permis  de  penser  que,  si,  par  suite,  soit  d’une  fragmentation,  soit  de 
quelque  déplacement  favorable  du  caillot  oblitérateur,  l’occlusion  de  l’artère 
pulmonaire  venait  à cesser,  les  accidents  symptomatiques  de  cette  occlusion 
pourraient  également  disparaîti’e.  Est-ce  dans  cette  catégorie  de  cas  qu’il  faut 
ranger  l’observation  suivante,  communiquée  à Charcot  par  Jacquemier?  C’est 
une  question  que  l’avenir,  en  reculant  les  l)ornes  de  nos  connaissances  clini- 
ques sur  ce  point,  se  chargera  peut-être  un  jour  de  résoudre. 

Oüs.  CXXX.  — Accidents  asphyxiques  attribués  à une  oblitération  fibrineuse  des 

troncs  principaux  de  l'artère  pulmonaire,  obsen'és  chez  une  femme  en  couches  et 

terminés  par  la  guérison . 

Madame  C...,  3,  place  Favart,  âgée  de  vingt  ans,  grande,  bien  conformée^ 
primipare.  Constitution  sanguine;  santé  régulièi'e.  Grossesse  exempte  de  com- 
plications. Accouchement  naturel  le  12  septembre  1855.  Suites  de  couches 
bonnes.  Une  seule  chose  troublait  le  contentement  de  la  mère  ; c’est  que 
1 enfant,  qui  n’avait  pas  pu  prendre  son  sein,  prenait  assez  mal  celui  de  sa 
nourrice  et  le  refusait  quelquefois  pendant  des  journées  entières. 

Le  douzième  jour  de  couches,  à cinq  heures  de  l’après-midi,  étant  assise 
dans  son  lit  et  causant  gaiement  avec  sa  mère  en  attendant  un  potage  qu'on 
lui  piéparait,  sans  malaise  précurseur,  sans  prodromes  d’aucune  sorte,  elle 
pousse  un  léger  cri  d angoisse  et  tombe  sans  connaissance  sur  ses  oreillers, 
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conmic  frappée  siihitemciit  de  mort.  Miallie  et  un  médecin  du  voisinage 
arrivent  bientôt.  A ce  moment,  faibles  indices  de  respiration  et  de  connais- 
sance. [/état  de  la  malade  paraît  désespéré;  pnuls  radial  imperceptible;  fai- 
bles ondulations  du  cœur;  aspect  et  coloration  asphyxiques  de  la  face.  Fi'ic- 
tions  excitantes,  sinapismes,  etc. 

A son  arrivée  une  heure  et  demie  après,  .lacquemier  ti'onve  la  malade 
dans  l’état  suivant  : immobilité  dans  le  décubitus  dorsal,  la  tête  et  la  partie 
supérieure  du  tronc  un  peu  relevées  par  des  oreillers;  face  tuméfiée  et  bleuâtre; 
tuméfaction  et  cyanose  encore  plus  prononcées  des  lèvres;  mains  et  pieds 
également  gontlés,  froids  et  violacés  ; respiration  courte,  peu  profonde, 
anxieuse;  sentiment  de  suffocation,  impression  de  frayeur,  voix  à demi 
éteinte,  paroles  entrecoupées,  connaissance  entière,  impulsion  du  cœur 
étendue,  mais  molle  et  onduleuse.  Néanmoins,  doubles  battements  distincts, 
réguliers  et  sans  bruits  anormaux  : pouls  petil,  faible,  fréquent,  difficile  à 
compter  et  disparaissant  par  moments  sous  le  doigt. 

Trois  fois  dans  le  courant  de  la  soirée,  la  perte  de  connaissance  s'est  l'epro- 
duite,  mais  n'a  duré  qu’une  minute  environ.  Dans  ce  moment,  la  ligure, 
loin  de  pâlir,  était  d’une  coloration  plus  foncée;  la  respiration  et  les  mouve- 
ments du  cœur  n’étaient  pas  complètement  suspendus;  le  pouls  seul  dispa- 
raissait. 

A dater  de  minuit,  mieux  sensible.  A dix  heures  du  matin,  Harth,  appelé 
en  consultation,  s’arrête  à Tidée  de  la  présence  d’un  coagulum  sanguin  dans 
le  cœur  ou  l’artère  pulmonaire.  Respiration  encoi’e  gênée,  parole  faible  et 
entrecoupée;  la  malade  peut  rendre  compte  de  ses  impressions.  Elle  dit  s’être 
sentie  prise  brusquement,  en  parlant,  d’un  malaise  qui  a envahi  la  poitrine  de 
bas  en  haut.  A dater  de  ce  moment,  elle  n’a  eu  connaissance  de  rien  jusqu’à 
l’application  des  premiers  sinapismes.  Cette  perte  de  connaissance  est  estimée 
avoir  duré  de  douze  à quinze  minutes. 

Il  n’y  a eu  antérieurement  aucun  signe  de  phlébite  du  coté  du  bassin  ou 
des  membres  inférieurs. 

Pendant  les  troisième,  quatrième  et  cinquième  jours,  amélioration  pi'o- 
gressive,  soutenue,  mais  lente.  Retour  complet  à la  santé  le  dixième 
Jour. 

On  conçoit  que  l’oblitération  des  troncs  principaux  de  l’artère  pulmonaire 
par  des  caillots,  soit  emboliques,  soit  spontanés,  compromette  toujours  sérieu- 
sement la  vie,  mais  le  danger  cesse  d’être  aussi  grave  quand  il  s’agit  de  l’oc- 
clusion des  ramifications  capillaires  de  ce  vaisseau.  Dans  ce  dernier  cas, 
en  efl’et,  le  territoire  vasculaire  frappé  d’oblitération  est  très-limité,  et,  par 
conséquent,  l’atteinte  portée  à l’hématose  et  aux  fonctions  respiratoires  à 
peine  sensible.  Pour  que  les  troubles  fussent  appréciables,  il  faudrait,  ou  bien 
qu’un  très-grand  nombre  de  districts  capillaires  fussent  clôturés  à la  fois,  ou 
bien  que,  remontant  de  branche  en  branche  jusqu’au  tronc  principal,  la  coa- 
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guktiou  sanguine  linil  par  interdire  au  sang  l’accès  de  tuul  un  poumon  ou 
même  des  deux  poumons. 

En  dehors  de  ces  cas,  l’oblitération  des  petites  ramifications  de  l’artère 
pulmonaire  peut  passer  inaperçue,  et  ceci  ne  repose  pas  sur  une  simple 
conjecture,  le  résumé  de  dix-huit  cas  de  thrombose  veineuse  recueillis  par 
Virchow,  à la  Charité  de  Berlin,  nous  apprend  que,  onze  fois  sur  dfx-huit  cas, 
ou  rencontra  des  caillots  sanguins  dans  quelqu’une  des  divisions  de  l’artère 
pulmonaire,  et  une  fois  seulement  il  en  résulta  des  accidents  graves  bientôt 
suivis  de  mort. 

Mais  si  l’obturation  des  capillaiies  artériels  ne  se  manifeste  pas  toujours 
par  des  désordres  susceptibles  de  déterminer  immédiatement  et  directement 
la  mort,  elle  peut  donner  lieu  à des  lésions  consécutives,  les  unes  passagères 
et  bénignes,  les  autres  profondes  et  ultérieurement  mortelles. 

Parmi  les  premières  je  mentionnerai  comme  très-probables,  sinon  comme 
démontrées,  les  congestions  pulmonaires  toutes  spéciales  que  j’ai  si  fréquem- 
ment occasion  d’observer  chez  les  femmes  en  couches.  Nous  savons  d’autre 
part  que  des  pneumonies,  des  apoplexies,  des  gangrènes,  peuvent  être  la  con- 
séquence d’oblitérations  partielles.  Oi‘,  à chacune  de  ces  affections  correspon 
dent  des  signes  appréciables  parles  moyens  d’exploration  appropriés. 

Bail  a tenté,  dans  sa  thèse  sur  les  embolies  pulmonaires  (p.  190),  le  double 
exposé  parallèle  des  signes  diagnostiques  à l’aide  desquels  on  pourrait  diffé- 
rencier les  obstructions  de  l’artère  pulmonaire  de  la  distension  des  cavités 
cardiaques  par  des  concrétions  fibrineuses.  Malheureusement  il  n’est  aucun 
de  ces  signes  qui  ne  puisse  être,  cliniquement  parlant,  attribué  à l’une  comme 
à l’autre  de  ces  lésions.  En  effet,  la  soudaineté  des  accidents  et  la  préexistence 
d’une  thrombose  périphérique,  qui  sont  sans  contredit  les  données  les  plus 
sûres  à l’aide  desquelles  on  puisse  diagnostiquer  une  embolie  veineuse,  peu- 
vent également  avoir  lieu  dans  le  cas  de  conci’étions  cardiaques,  surtout  chez 
les  femmes  en  couches.  Quant  aux  autres  phénomènes  séméiotiques,  qui  se 
rattachent  aux  troubles  respiratoires,  circulatoires  et  nerveux,  ils  appartien- 
nent aussi  bien  aux  obstructions  du  cœur  qu’à  celles  de  l’artère  pulmonaire. 
Les  différences  de  degrc*  qu’ils  pourraient  présenter  dans  l’un  ou  dans  l’autre 
cas  n’ont  aucune  valeur  clinique. 

Chez  une  femme  en  couches  qui  a succombé  en  quelques  jours  dans  mon 
service  en  mars  1868,  et  à l’autopsie  de  laquelle  nous  avons  trouvé  des  gra- 
nulations tuberculeuses  disséminées  dans  les  poumons,  le  foie,  la  rate,  les 
reins  et  le  corps  thyroïde,  j’ai  commis  une  erreur  de  diagnostic  qu’il  im- 
porte de  faire  connaître  dans  l’intérêt  de  notre  sujet.  Cette  femme,  qui  n’a- 
vait présenté  aucun  signe  de  plilél)ite  ou  d’affection  pelvi-abdominale,  fut 
presque  subitement  atteinte  de  dyspnée,  puis  de  prostration,  d’altération  des 
traits,  de  cyanose,  d’une  faiblesse  extrême  dès  battements  du  cœur  sans  bruit 
morbide  aucun  à la  l'égion  précordiale.  Le  pouls  était  si  petit,  si  fiéquent,  si 
misérable,  qu  ou  croyait  a chaque  exploration  voir  survenii',  soit  une  syn- 
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copCj  soit  l’issue  fatale.  Cet  ensemble  des  symptômes  se  rapprochait  telle- 
ment de  ce  qui  a été  observe  chez  les  malades  atteintes  d’oblitération  de  l’ar- 
tère pulmonairej  que  je  crus  avoir  affaire  (à  un  cas  de  ce  genre,  et  je  déclare 
très-humblement  que  je  ne  soupçonnai  pas  un  instant  la  tuberculose  géné- 
ralisée. Les  pièces  relatives  à ce  fait  ont  été  soumises  à l’examen  de  Cornil  et 
Itanvier,  et  ce  qui  donne  à ce  fait  un  intérêt  plus  vif  encore,  c’est  que  dans 
aucun  organe  il  n’existait  trace  de  tubercules  jaunes. 

Tr.mïement.  — La  thrombose,  soit  spontanée,  soit  embolique,  de  l’artère 
pulmonaire,  offre  peu  de  prise  à la  thérapeutique.  Les  révulsifs  appliqués  sur 
la  paroi  antérieure  du  thorax,  les  ventouses  sèches,  les  sinapismes,  la  llagel- 
lation  sur  la  poitrine  à l’aide  d’une  serviette  mouillée,  les  applications  répé- 
tées au  niveau  des  attaches  du  diaphragme  avec  le  marteau  Mayor,  tels  sont 
les  moyens  externes  qui  pourraient  être  mis  en  usage,  si  le  médecin  arnve  en 
temps  utile.  Lorsque  la  vie  se  pi’olonge,  on  pourra,  suivant  le  conseil  de  Gué- 
rard,  mis  en  pratique  et  préconisé  par  Legroux,  recourir  aux  alcalins,  dans  le 
but  de  tluidifier  les  concrétions  sanguines.  Si  précaire  que  soiteette  ressource, 
elle  ne  doit  pas  être  négligée. 

Quand  les  malades  survivent  aux  premiers  accidents,  on  poinra  tenter  l’u- 
sage du  sesqui-carbonate  d’ammoniaque  (Richardson),  de  la  digitale  (Bail),  et 
plus  tard  du  fer,  du  quinquina,  et  des  reconstituants. 

S’il  existe  des  symptômes  concomitants  de  phlegmatia  alba  dolens,  on  devra 
recommander  aux  malades  le  repos  le  plus  absolu , s’abstenir  de  toute 
exploration  sur  le  trajet  des  veines  endammées,  éviter  enfin  tout  ce  qui 
pourrait  provoquer  la  séparation  do  quelque  pai-celle  du  coagulum  périphé- 
rique. 
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CHAPITRE  PREMIER. 

ENDOCARDITE  PUERPÉRALE. 

Dans  une  question  aussi  neuve  que  celle  de  l'endocardite  puerpérale,  il 
nous  paraît  sage  d’exposer  d’abord  les  faits  qui  sont  afférents  à cette  ques- 
tion, la  description  de  la  maladie  ne  devant  être  que  le  résumé  de  ces  faits. 

Simpson  est  le  premier  auteur  qui  ait  noté  l’état  puerpéral  comme  pou- 
vant avoir  une  influence  manifeste  sur  le  processus  pathologique  de  l’en- 
docardite. 

C’est  dans  son  travail  sur  l’artérite  puerpérale,  travail  publié  en  1854 
parmi  ses  Mémoires  et  contributions  à l’obstétrique,  que  le  professeur  d’É- 
dimbourg  a fait  connaître  ses  premières  observations  sur  ce  sujet. 

Simpson  attribue  la  cause  de  cette  forme  d’endocardite  à une  altération  spé- 
ciale du  sang.  « Dans  ce  cas,  dit-il,  le  sang  est  plus  ou  moins  altéré,  ses 
caractères  sont  analogues  à ceux  qu’il  présente  dans  le  rhumatisme  ar- 
ticulaire aigu  et  l'albuminurie  chronique.  On  constate  une  diminution 

des  globules  rouges,  une  augmentation  du  sérum  et  un  excès  de  fibrine. 

% 

Une  autre  cause  serait  la  rétention  de  l’urée  et  de  l’acide  lactique,  substances 
toutes  deux  irritantes.  De  plus,  dans  l’état  puei’péral,  le  sang  est  chargé  de 
nouveaux  matériaux.  Toutes  ces  causes  réunies  altèrent  le  sang  qui  devient 
ainsi  pour  les  tissus  avec  lesquels  il  est  en  contact,  une  cause  d’endo- 
cardite (I).  » 

A propos  de  la  pathogénie  de  l’endocardite  ulcéreuse,  Virchow  a fait  re- 
marquer qu’elle  survient  d'emblée,  sans  qu’on  puisse  invoquer  une  maladie 
générale,  infection  purulente  ou  autre,  sans  que  l’utérus  soit  lésé.  Pour  lui 
l’endocardite  serait  une  forme  de  la  lièvre  puerpérale,  qu’il  faudrait  placer  à 
côté  de  la  forme  péritonéale. 

C’est  à la  Société  de  gynécologie  de  Berlin,  séance  du  9 mars  1858,  que 
Virchow  fit  sa  première  communication  sur  ce  sujet. 

Dans  l’espace  de  18  mois,  il  avait  eu  occasion  d’observer  83  cas  de  mort 
par  atlection  puerpérale.  Plusieurs  de  ces  cas,  remarquables  d’ailleurs  par 
1 absence  de  lésions  du  côté  des  organes  génitaux,  ou  par  des  lésions  qui  n’é- 
taient nullement  en  rapport  avec  l’intensité  de  la  fièvre  et  des  autres  symptô- 

(1)  Simpson,  The  Ohutetrk  memoit'n  nnd  contributiom.  Edinb.,  1856,  p.  69. 
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ines^  présentèrent  à 1 autopsie  une  all'eclion  clucceurqui pouvait  êtreconsidéi'ée 
comme  le  point  de  départ  des  autres  alterations  pathologiques.  C’était  le  plus 
souvent  une  endocardite  récente,  ayant  amené  une  dégénérescence  delà  val- 
vule mitrale,  dont  les  particules  avaient  été  arrachées  et  entraînées  dans  le 
torrent  circulatoire.  Il  en  était  résulté,  en  beaucoup  d’endroits,  des  obtura- 
tions capillaires  et  des  foyers  inflammatoires  circonscrits,  regardés  Jusqu’ici 
comme  métastatiques  ou  comme  pyohémiques.  Ces  foyers  étaient  pai'couruspar 
une  artère  dans  laquelle  se  retrouvaient  des  détritus  des  valvules  ramollies. 
Leur  manière  de  se  comporter  avec  la  potasse  caustique  les  faisait  distinguer 
facilement  des  thrombus  fibrineux:  ceux-ci  deviennent  transparents  et  se 
dissolvent  en  partie,  tandis  que  les  autres  ne  subissent  aucun  changement. 
Par  suite  de  l’augmentation  de  ses  cellules,  la  valvule  mitrale  devient  d’abord 
gonflée,  comme  gélatineuse,  plus  tard  opaque,  rugueuse,  friable,  et  à la  fin 
elle  est  sillonnée  de  fentes  très-fines  ; le  courant  sanguin  en  détache  de  pe- 
tites parcelles  et  lui  donne  alors  un  aspect  ulcéré. 

Dans  un  cas,  la  mort  subite  avait  été  déterminée ’par  un  ramollissement  de 
tout  le  cœur  (1). 

L’observation  suivante  de  Virchow,  citée  par  Yast  (2),  et  plus  tard  par  Mar- 
tineau (3),  est  la  première  qui  ait  été  publiée  sur  l’endocardite  puerpérale  de 
forme  ulcéreuse. 

ÜBS.  CXXXI.  — Endocardite  puerpérale  ; ramollissement  et  ulcération  de  la  valvule 

mitrale;  foyers  métastatiques  multiples  ; fragments  de  la  valvule  dans  les  ar- 
tères du  centre  de  ces  foyers. 

Ouvrière  de  trente-quatre  ans,  robuste.  Six  accouchements  faciles.  Accouche 
pour  la  septième  fois  le  h novembre  1857,  à la  Charité  de  Berlin.  Tout  vâbien  les 
deux  premiers  jours,  sauf  quelques  douleui’s  dans  l’abdomen  et  dans  les  par- 
ties variqueuses  des  cuisses.  Lochies  normales;  pouls  régulier.  Au  troisième 
jour,  frisson  qui  plus  tard  se  répète  plusieurs  fois.  L’abdomen  reste  souple  et 
indolent;  les  veines  des  cuisses  s’entlamment  ; le  pouls  monte  rapidement  à 
120  et  devient  irrégulier,  intermittent. 

Le  huitième  jour,  nouveau  frisson  très-intense. 

Neuvième  jour,  œil  droit  larmoyant  et  sensible. 

Dixième  jour,  la  parotide  s’enflamme. 

Douzième  jour,  gonflement  de  l’œil  gauche,  délire. 

Mort,  le  quatorzième  jour. 

Autopsie.  — Organes  génitaux  presque  complètement  à l’état  normal.  Los 
venies  variqueuses  de  la  cuisse  sont  complètement  remplies  de  caillots  qui 

fl)  Simpson,  Monatschr.  für  Geburtskunde,  1858,  t.  11,  p.  ^09. 

(2)  Vast,  Thèse  sui'  l'endocardite  ulcéreuse.  Paris,  1861. 

(3)  Martineau,  Thèse  d'ayréyalion  sur  les  endncarililes,  l’aris,  1866. 
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ont  dclerniiné  une  iiillaumiatioii  circonscrite  et  ne  se  prolongent  pas  jus({ue 
dans  la  cavité  abdominale.  La  valvule  mitrale  est  ulcérée  et  ramollie,  il  ne 
s’agit  pas  d’un  simple  dépôt  de  fibrine.  La  nature  de  la  lésion  est  bien  diffé- 
rente. Par  suite  de  la  multiplication  des  cellules  composant  le  tissu  de  la  val- 
vule celle-ci  se  boursoufle  d’abord  et  prend  un  aspect  gélatineux,  puis  elle 
devient  opaque,  inégale,  friable,  et  finalement  on  la  trouve  sillonnée  par  un 
gi-and  nombre  de  petites  crevasses.  Le  courant  sanguin  détache  de  cette  masse 
ramollie,  crevassée,  de  petites  particules  et  produit  ainsi  les  apparences  d’une 
ulcération.  Un  grand  nombre  d’organes,  reins,  rate,  foie,  yeux,  contiennent 
des  foyers  métastatiques,  tous  traversés  par  une  artère  dans  laquelle  on  re- 
trouve les  débris  de  la  valvule. 

Il  est  facile  de  les  reconnaître,  en  les  traitant  par  la  lessive  de  potasse  qui 
n’y  produit  pas  plus  de  changements  que  dans  la  valvule  elle-même,  tan- 
dis que  les  caillots  fibrineux,  traités  par  le  même  réactif,  deviennent  trans- 
parents et  se  dissolvent  en  partie. 

Dans  les  yeux,  ces  foyers  siègent  entre  la  rétine  et  la  choro’ide  et  ils  ont  été 
le  point  de  départ  d’une  ophthalmite  généralisée. 

On  constate  une  péritonite,  remarquable  en  ce  sens  qu’elle  est  limitée  aux 
parties  supérieures  de  l'abdomen.  L’utérus  est  parfaitement  sain.  Par  une  re- 
cherche attentive  on  trouve,  comme  point  de  départ  de  cette  péritonite,  un 
foyer  ramolli,  cunéiforme,  de  la  rate,  avec  nécrose  et  perforation  de  la  cap- 
sule fibreuse  de  l’organe. 

Virchow  conclut  de  cette  nécroscopie  que,  l’utérus  étant  parfaitement 
sain,  les  troubles  puerpéraux  dépendaient  de  l’affection  cardiaque,  et  dans 
les  cas  d’affections  puerpérales,  où  il  existe  des  processus  métastatiques,  il 
engage  ù examiner  le  cœur,  surtout  si  l’état  du  bas-ventre  ne  rend  pas 
compte  de  la  grande  fréquence  du  pouls  et  des  désordres  généraux. 

A peu  près  à la  même  époque,  le  docteur  Lotz,  de  Saint-Flour,  communiquait 
à UAcadémie  de  médecine  un  ti'avail  sur  l’état  puerpéral  considéré  comme 
cause  d’endocardite.  Ce  travail  s’appuie  sur  cinq  observations.  Dans  la 
séance  du  12  mai  1857,  Bouillaud  a lu  sur  ce  mémoire  un  rapport  dans 
lequel  il  appelle  l’attention  sur  la  différence  qui  existe  entre  cette  espèce 
d endocardite  et  celle  qui  se  produit  à la  suite  de  certaines  fièvres  essentielles 
ou  éruptives.  « Toutefois,  dit  le  rapporteur,  il  eût  fallu  commencer  par  dé- 
montrer que,  chez  les  accouchées  dont  il  s’agit,  il  n’existait  pas  quelque  au- 
tre des  éléments  étiologiques  de  l’endocardite,  savoir,  rhumatisme  arti- 
culaire  aigu,  rhumatisme  de  la  plèvre  ou  des  poumons,  ou  même  fièvres 
continues,  telles  que  la  fièvre  typho’ide,  la  variole,  la  rougeole,  etc.,  pouvant 
détei miner  1 endocardite  bâtarde.  D’ailleurs,  toutes  les  affections  des 
nouvelles  accouchées  étant  susceptibles  de  revêtir  aisément  le  caractère 
typhoïde,  ces  malades  sont  plus  exposées  que  les  autres  sujets  aux  causes  or- 
dinaires de  l’endocardite.  » 


874 


MALADIES  nu  COEUR. 


J ai  lu  moi-même  avec  attention  les  observations  de  Lotz.  Or,  deu.v  d’entre 
elles  se  rapportent  à des  accouchées  qui,  à la  suite  d'hémorrhagies  utérines 
abondantes,  présentèrent  des  signes  de  chloro-anémie  pris  par  l’auteur  pour 
des  phénomènes  d’endocardite.  Une  troisième  malade’,  en  proie  aux  sym- 
ptômes de  la  cachexie  tuberculeuse,  utlrait  cliniquement  quelques  troubles 
cardiaques  parfaitement  explicables  par  cet  état  cachectique,  sans  qu’il  fût 
nécessaire  d invoquer  l’existence  d’une  endocardite.  La  quatrième  accouchée, 
atteinte  d’un  érysipèle  delà  face,  aurait  éprouvé  en  môme  temps  un  sentiment 
de  gêne  dans  la  région  sternale,  et  des  palpitations  coïncidant  avec  un  léger 
bruit  de  souffle  au  premier  temps.  Mais,  si  l’on  considère  que  tous  ces  pré- 
tendus signes  d’endocardite  avaient  dispai’u  au  bout  de  quelques  jours,  on 
aura  peine  à croire  à la  réalité  de  cette  dernière  affection.  Une  seule  obser- 
vation est  accompagnée  d’autopsie.  En  voici  le  résumé. 

O'ns.  CXXXIl.  — Pneumonie  et  endocardite  chez  une  'primi'pare.  hlort.  — Autopsie, 

Primipare.  Quinze  heures  de  travail.  Le  lendemain  de  l’accouchement, 
douleur  violente  au-dessous  de  l’épaule  droite;  signes  de  pneumonie.  Le 
ti'oisième  jour,  douleur  sourde  dans  la  région  du  cœur,  matité  sur  une  éten- 
due de  68  à 70  millimètres  carrés.  Battements  du  cœur  visibles,  forts,  éten- 
dus ; bruit  de  souffle  au  premier  temps,  ayant  son  maximum  d’intensité  au 
niveau  de  l’orifice  auriculo-ventriculaire  gauche.  Mort  le  septième  jour. 

Autopsie.  — Lésions  de  la  pneumonie  au  deuxième  degré  du  côté  droit. 
Laillots  volumineux  dans  les  quatre  cavités  du  cœur,  et  s’étendant  dans 
l’aorte.  Quelques  concrétions  fibrineuses  adhèrent  à l’intérieur  des  cavités 
gauches,  et  notamment  sur  le  bord  libre  de  la  valvule  tricuspide  qui  paraît 
plus  épaisse  qu’à  l’état  normal.  Sa  coloration,  d’un  rouge  intense,  se  pro- 
page en  diminuant  d’intensité  sur  la  membrane  ventriculaire.  Cette  dernière 
paraît  plus  friable  sur  la  valvule,  qui,  débarrassée  des  concrétions,  ferme 
complètement  l’orifice  auriculo-ventriculaire  gauche.  Les  valvules  aortiques, 
moins  rouges  que  la  valvule  bicuspidc , n’ont  ni  rougeur  ni  friabilité  anor- 
males. 

Bouillaud  lui-même,  dans  son  Traité  des  maladies  du  cœur.,  a fait  connaître 
deux  observations  d’endocardite  survenue  quelques  semaines  après  l’accou- 
chement. 

Dans  le  premier  cas,  il  s’agit  d’une  nourrice  de  vingt-trois  ans,  qui  fut 
prise,  dans  la  cinquième  semaine  de  ses  couches,  d’un  rhumatisme  articu- 
laire aigu  avec  légère  endocardite.  La  guérison  était  complète  au  bout  d’un 
mois. 

Le  second  cas  est  relatif  à une  femme  de  vingt-quatre  ans,  qui  fut  prise, 
un  mois  après  un  accouchement  gémellaire,  de  tous  les  signes  de  l’endocar- 
dite : matité  précordiale,  bruit  de  souffle  au  premier  temps,  frémissement  vi- 
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hratoire  Irès-pronoiicc,  forte  impulsion  du  cœur.  Plus  lard  inüllratioii  des 
membres  intérieurs,  ascite,  dévoiement,  anémie,  marasme  profond  et  mort 
cinq  mois  après  l’entrée  à l’hôpital.  A l’autopsie,  épaississement  et  opacité  de 
la  valvule  tiâcuspide,  qui  est  légèrement  tibro-cartilaginisée  et  offre  sur  son 
bord  libre  quelques  petites  végétations  rougeâtres.  Épaississement  moins 
prononcé  des  valvules  aortiques  (1). 

Voici  le  résumé  d’une  observation  recueillie  à Éhôpital  Cochin  dans  le 
service  de  Nonat,  par  son  ancien  interne  Maquet,  et  communiquée  en  18^i6  à 
la  Société  anatomique. 

Obs.  CXXXllI.  — Endocardite  chez  une  femme  à terme.  Mort. 

Vingt-sept  ans,  grossesse  à terme.  Huit  jours  après  l’entrée  de  cette  femme, 
frisson  violent,  fièvre  ; au  niveau  de  l’orifice  aortique,  bruit  de  souffle  râpeux 
occupant  le  petit  silence  et  se  prolongeant  jusque  dans  les  carotides.  Au  cin- 
quième jour  des  accidents,  nouveau  frisson.  Le  lendemain,  fièvre  violente, 
langue  brunâtre  et  sèche,  douleurs  hypogastriques,  accouchement  d’un  en- 
fant mort,  bientôt  suivi  du  décès  de  la  mère. 

A l’autopsie,  on  timive  le  système  aortique  coloré  à l’intérieur  d’une  teinte 
d’un  rouge  vif;  la  face  interne  du  ventricule  gauche  également  rouge  ; quel- 
ques points  purulents  dans  l’utérus,  la  rate  fortement  ramollie  (2). 

Dans  mon  article  sur  les  thromboses  artérielles  puerpérales  par  endocar- 
dite, j’ai  rapporté  plusieurs  cas  d’endocardite  puerpérale  empruntés  au  tra- 
vail de  Simpson  sur  les  obstructions  et  inflammations  des  artères  dans  l’état 
puei-péral,  travail  communiqué  à la  Société  médico-chirurgicale  d’Édimbourg  le 
â janvier  185â. 

Je  dois  à l’obligeance  de  mon  savant  collègue  et  ami,  Charcot,  une  obser- 
vation dont  je  ne  donnerai  que  le  résumé,  attendu  qu’elle  est  rapportée  in 
extenso  dans  la  thèse  de  Decornière  (3). 

Obs.  CXXXIV.  — Endocardite  •puerpérale.  — Pneumonie  antécédente  ayant  déter- 
miné l’accouchement  prématuré. 

Femme  de  trente-deux  ans,  journalière,  enceinte  de  sept  mois;  entre  à 
1 hôpital  le  1®'  avili  1859,  avec  les  symptômes  d’une  pneumonie  double,  qui 
donne  lieu  à un  accouchement  prématuré.  Mort  de  l’enfant  quelques  heures 
après  sa  naissance.  Amendement  de  la  pneumonie  au  bout  de  quelques  jours, 
mais  persistance  de  la  fièvre.’ 

15  mai.  — Double  bruit  de  souffle  au  cœur,  un  à chaque  temps.  16,  tu- 

(1)  Bouillaud,  Traité  des  maladies  du  cœur,  2®  édit.  Paris,  1841,  t.  II,  p.  375. 

(2)  Nonat,  Bull,  de  la  Soc.  anat.,  1846,  p.  171. 

(3)  Decornière,  Thèse.  Paris,  1869,  p.  74..  . . 
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inulle  des  mouvenienls  cardiaques,  (jui  disparait  et  se  reproduit  coumie  si  im 
coi'ps  étranger  s interposait  entre  les  valvules.  17,  un  peu  d’opisthotonos, 
18,  mort. 

A 1 autopsie,  hypertrophie  du  cœur;  perloration  de  l’une  des  valvules  aor- 
tiques, qui  présente,  implanté  sur  sa  face  externe,  un  champignon  fibrineux 
de  2 centimètres  de  diamètre.  Injection  de  la  pie-mère  et  de  l'arachnoïde  ; sé- 
rosité purulente  dans  les  ventricules  cérébraux  ; injection  peu  prononcée  de 
la  substance  cérébrale. 

Voici  le  résumé  d’une  observation  citée  dans  la  thèse  de  Hermann,  de 
.Strasbourg,  186/i,  et  plus  tard  dans  le  mémoire  de  Feltz  sur  les  Embolies  ca- 
pillaires, 1868,  obsei'vation  empruntée  à la  clinique  médicale  de  Berlin,  pro- 
fesseur Frei'ichs,  1"  décembre  1860. 

Obs.  CXXXA'.  — Endocardite  puerpérale  ulcéreuse.  — Perforation  de  la 
cloison  intei'ventriculaire.  — Infarctus  spléniques  et  pulmonaires. 

Trois  semaines  après  l’accouchement,  frisson,  vives  douleurs  dans  l’hypo- 
chondre  gauche,  teint  anémique,  respii-ation  précipitée.  Double  souffle  à la 
pointe  du  cœur.  Mort. 

A l’autopsie,  pertes  de  substance  sur  les  valvules  sigmoïdes  et  la  cloison. 
Deux  masses  fibrineuses  piriformes  dans  le  ventricule  droit.  Pleurésie  puru- 
lente. Infarctus  hémorrhagique  dans  le  poumon  correspondant.  Infarctus 
spléniques  et  adhérences  de  la  rate  aux  parties  voisines.  On  a reconnu  les 
particules  emboliques  dans  les  artères  et  artérioles  des  organes  malades. 

Dans  sa  thèse  sur  les  infarctus  viscéraux,  Lefeuvre  (1)  rapporte  une  observa- 
tion d’endocardite  puerp,érale  ulcéreuse  dont  voici  la  substance  : 

Ohs.  CXXXVl.  — Endocardite  puerpérale  ulcéreuse.  — Anévrysme  mixte  externe 
du  grand  sinus  de  l’aorte.  — Infarctus  nombreux  dans  la  rate  et  le  rein. 

Mademoiselle  X...,  vingt  ans,  récemment  accouchée,  entre  à l’Hôtel-Dieu, 
le  16  novembre  1866,  service  de  Maisonnexive.  Vaginite  et  arthiite  de  l'un 
des  genoux.  Puis  péritonite  subaiguc. 

2Ü  janvier,  bruit  de  frottement  dans  le  péricarde,  dyspnée.  Puis  vomisse- 
ments, diari'hée,  douleurs  abdominales,  infiltration  des  membres  inférieurs, 
émaciation,  affaiblissement  progressif  du  pouls  et  mort  le  30  janviei'. 

Autopsie.  — Épanchement  péricardique  avec  fausses  membranes.  Végéta- 
tions sur  les  valvules  sigmoïdes,  dont  l’une  est  perforée  îi  son  centre.  Ulcération  de 
l’endocarde.  Poche  anévrysmatique  au  côté  gauche  de  l’aorte,  correspondant 
avec  le  sinus  aortique  par  un  orifice  de  1 centimètre  de  diamètre,  et  renfer- 


(t)  l.efeiivre,  77/é.vc  Paris,  t8ü7,  p.  27. 
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maiit  un  caillot  noirâtre  dans  son  intérieur.  Abcès  du  \olunie  d’une  noisette 
dans  la  trame  celluleuse  qui  sépare  de  l’oreillette  gauche  la  tumeur  anévrys- 
matique.  2 litres  de  séi-osilé  dans  le  péritoine.  Infarctus  gangréneux  de  la  ralej 
librineux  de  l’un  des  reins. 

Dans  la  séance  du  11  janvier,  1867,  Peter  communiquait  à la  Société  des 
Hôpitaux  une  observation  relative  à un  cas  d’endo-péricarditc  puerpérale, 
compliquée  de  pleurésie  double  et  d’accidents  rhumatismaux,  auxquels  on 
serait  tenté  d’attribuer  une  influence  prépondérante  dans  la  pathogénic 
de  cette  alTection.  Toujours  est-il  que  la  malade  a succombé  avec  tous  les 
symptômes  de  l’état  typho’ide  le  plus  prononcé,  bien  que  l’endorcadite  n’ait 
pas  revêtu  la  forme  ulcéreuse.  Mais  il  existait  un  foyer  purulent  dans  l’épais- 
seur de  l’oreillette  gauche,  et  Ton  a trouvé  du  pus  épanché  dans  plusieurs  ar- 
ticulations et  infiltré  dans  quelques  muscles,  11  y avait  donc  dans  ce  cas 
diathèse,  sinon  infection  purulente. 

Un  ancien  interne  de  Lorain,  le  docteur  Vaille,  a rapporté  dans  sa  thè.se 
sur  le  Rhumatisme  puerpéral  (1)  une  observation  d’endocardite  ulcéreuse  chez 
une  femme  en  couches,  observation  enrichie  d’une  note  de  Ranviei’  (jui  s’était 
chargé  de  Texamen  microscopique.  Cette  observation  est  d’autant  plus  inté- 
lessante  que  la  lésion  cardiaque  est  un  type  d’endocardite  ulcéreuse;  on  y 
trouve  réunis  tous  les  caractères  décrits  par  Virchow.  J’ai  vu  les  pièces  dans 
le  laboratoire  de  Ranvier,  ainsi  que  le  dessin  qu’il  en  a conservé,  et  j’ai  pu  y 
recoiinaitre  le  même  processus  inflammatoire  (|ue  j’ai  eu  bien  des  fois  occa- 
sion d’observer  à propos  des  thromboses  veineuses  puerpérales. 

Dans  ses  Recherches  cliniques  sur  V endocardite  ulcéreuse,  Lanccreaux  (2)  a fait 
connaitre  l’histoire  d’une  femme  de  vingt-deux  ans,  arrivée  au  quatrième 
mois  de  sa  troisième  grossesse  et  qui  après  une  maladie  d’un  mois  carac- 
térisée par  des  phénomènes  typhoïdes  : accès  fébriles  répétés,  céphalalgie, 
douleurs  thoraciques  et  articulaires,  épistaxis,  frissons,  vomissements,  op- 
pression, etc.,  succomba  àTlIôtel-Dieu  dans  le  service  de  Grisolle.  Al’autopsie 
on  trouva  une  destruction  complète  des  deux  valvules  sigmoïdes  du  cœur  droit, 
une  érosion  des  cartilages  articulaires  de  l’épaule  et  du  genou  droit,  et  du  pus 
dans  ces  articulations. 

Le  même  auteur  cite  dans  ce  même  travail  (3)  l’observation  d’une  fille  de 
vingt-huit  ans,  accouchée  depuis  quelques  mois,  qui  succomba  à l’hôpital 
Beaujon  dans  le  service  de  Gublcr,  où  elle  était  entrée  pour  une  hémiplégie 
subite.  On  constata  pendant  la  vie  des  frissons,  de  la  diai'rhée,  une  altération 
de  la  valvule  mitrale  et  un  délire  très-prononcé.  A Tautopsie,  on  trouva  sur 
la  valvule  mitrale  une  production  polypiforme  olTrant  à sa  base  une  perte  de 

(1)  Vaille,  Thèses  de  Paris,  1867,  p.  62. 

(2)  Lancercaux,  Gaz.  méd.,  t862,  p.  694. 

(3)  Lancereaux,  Gaz.  méd.,  1862,  p.  663. 


878 


MALADIKS  DU  COEUR. 


substance  qui  avait  produit  plusieurs  petites  excavations,  un  ramollisseiueiil 
du  corps  strié  gauche  et  une  oblitération  de  l’artère  de  Sylvius. 

L’excellente  thèse  de  Decoruière  sur  V endocardite  jmerpérule  (1),  ren- 
t'ernie  trois  observations  intéressantes  communiquées  à l’auteur,  l’une  par 
Habron,  les  deux  autres  par  fhiinquaud.  Voici  l’analyse  très-succincte  de  ces 
faits. 

Obs.  CXX.Wll.  — Endocardite  puerpérale  typhoïde.  — Mort  le  neuvième  jour.  — 
Végétations  nombreuses  sur  la  valvule  mitrale.  — Infarctus  multiples. 

L.  Rosalie,  vingt-quatre  ans.  Bonne  santé  antérieure.  Accouchement  natu- 
rel. 8 février,  dix  jours  après  la  délivrance,  frisson,  pouls  108,  température 
extérieure,  38°,  6.  Les  jours  suivants,  frissons  répétés,  fièvre  intense,  phéno- 
mènes typhoïdes,  phlyctènes  aux  e.xlrémités.  Délire.  Mort. 

Autopsie.  — Sang  fluide,  lie  de  vin,  dans  les  cavités  droites  du  cœur.  Teinte 
violette  de  leur  surface  interne.  Sur  les  bords  de  la  valvule  mitrale,  dépôts 
fibrineux,  les  uns  du  volume  d’une  tête  d’épingle,  complètement  adhérents 
à la  valvule,  les  autres  de  la  grosseur  d’une  lentille,  tous  pédiculés,  flollanls 
au-dessus  de  l’orifice.  Poumons  congestionnés  contenant  quelques  granula- 
tions tuberculeuses,  foie  volumineux  J quelques  petits  foyers  apoplectiques 
dans  la  rate;  un  infarctus  dans  le  rein  gauche. 

ÜBS.  CXXXVIII.  — Métro-péritonite.  — Endocardite  mitrale.  — Mort.  — 

Autopsie. 

Maussu,  domestique,  vingt  et  un  ans,  primipare.  Entrée  à Saint-Antoine,  le 
21  février  1869,  service  de  Lorain.  Accouchement  naturel  et  à terme. 

25  février.  Douleur  dans  la  fosse  iliaque  gauche  ; gêne  à la  région  pré- 
cordiale,  souffle  assez  rude  à la  pointe.  Les  jours  suivants,  symptômes  de  pé- 
ritonite, état  typhoïde.  Mort  le  l'"'  mars. 

Autopsie.  — Quelques  ’ caillots  fibrineux  dans  les  ventricules  et  dans  les 
oreillettes.  Épaississement  de  la  valvule  mitrale  ; petites  saillies  à sa  face  su- 
périeure, lesquelles  donnent  lieu  à une  rigidité  anormale  et  à une  véritable 
insuffisance.  Les  nodosifés  sonf  formées  par  un  nomI)re  considérable  de  cel- 
lules plasmatiques,  pi’essées  les  unes  contre  les  autres,  très-nettes  et  n’offrant 
point  de  dégénérescence.  La  substance  fondamentale  est  presque  nulle  en 
«certains  points.  La  base  renferme  des  faisceaux  de  tissu  connectif  avec  un 
nombre  de  noyaux  assez  considérable.  Il  s’agit  donc  ici  d’une  endocardite  val- 
vulaire récente. 

Les  cellules  hépatiques  sont  granulo-graisseuscs.  Il  en  est  de  même  pour 
certaines  fibres  musculaires  des  grands  droits  de  l’abdomen  et  des  adducteurs 
de  la  cuisse. 


(1)  Decornière,  Thèse,  Paris,  1869. 
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0ns.  CX.XXIX.  — Endocardite  puerpérale.  — Mort.  — Autopsie.  — Lésiom 
assez  récentes  de  la  valvule  mitrale. 

Salvan  Louise,  vingt-six  ans,  entre  le  8 février  1869  à l’hôpital  Saint-An- 
toine, service  de  Lora>n.  Malaise  et  gêne  précordiale  au  septième  mois  d’une 
deuxième  grossesse,  puis  palpitations  assez  douloureuses.  Travail  de  l’accou- 
chement long;  forceps.  Suites  heureuses.  Les  palpitations  seules  persistent  et 
vont  en  augmentant. 

10  féviier.  — Dyspnée  intense,  faciès  cardiaque;  léger  œdème  des  mem- 
bres inférieurs,  toux  fréquente,  crachats  muqueux  avec  stries  sanguines  ; 
quelques  râles  sous-crépitants  fins  à la  base  des  deux  poumons;  battements 
du  cœur  tumultueux  ; bruits  sourds;  pouls  fi’équent  à ascension  faible.  Le 
soir,  quelques  intermittences. 

Les  jours  suivants,  mêmes  signes,  dyspnée  extrême;  grand  désordre  des 
battements  cardiaques;  mort  le  16. 

Autopsie.  — Cœur  hypertrophié;  rétrécissement  de  la  valvule  mitrale  qui 
laisse  à peine  passer  le  doigt  ; épaississement  de  celte  valvule  vers  son  bord 
ventriculaire,  qui  est  parsemé  de  nodules,  de  saillies  rougeâtres,  du  volume 
d’une  tête  d’épingle  et  de  faible  consistance.  En  soumettant  la  valvule  à une 
coupe,  on  constate  que  les  nodules  sont  formés  aux  dépens  de  l’endocarde  ; 
vers  le  bord  libre,  Tépaississement  paraît  fibreux  ; sur  les  autres  points  les 
saillies  sont  mollasses  et  présentent  au  microscope  la  structure  suivante  : nom- 
breux éléments  fusiformes,  cellulaires,  pressés  les  uns  contre  les  autres, 
de  manière  à ne  laisser  voir  que  peu  de  substance  intermédiaire  ; la  direc- 
tion de  leur  grand  axe  est  variable;  on  n’y  voit  point  de  faisceaux  nets.  Ces 
cellules  sont  plus  nombreuses  au  niveau  des  nodules;  mais,  à mesure  qu’on 
s’approche  des  cordages  tendineux,  elles  diminuent  de  nombre;  à ce  niveau 
le  tissu  connectif  forme  des  fibrilles  serrées. 

.Vdhérences  pleurales  des  deux  côtés  ; légère  congestion  à la  base. 

Altéiiations  anatomiques.  — L’endocardite  puerpérale  étant  toujours,  ainsi 
que  cela  résulte  des  faits  que  nous  avons  rappoi’tés,  aiguë  dans  sa  forme  et 
rapide  dans  sa  marche,  il  est  aisé  de  concevoir  que  les  lésions  anatomiques 
qui  la  distinguent  devront  présenter  tous  les  caractères  des  phlegmasies  aiguës 
franches. 

11  peut  exister  une  rougeur  due  à la  vascularisation  des  couches  sous-ja- 
centes, rougeur  qu’il  faut  bien  se  garder  de  confondre  avec  la  rougeur  résul- 
tant d une  imbibition.  Voici  comment  Forster  établit  cette  distinction  ; « La 
lougeur  d imbibition  n’allecte  que  les  couches  superficielles  et  est  ordinai- 
lementplus  foncée.  La  rougeur  d’injection,  au  contraire,  est  visible  sur  la 
membrane  interne  et  la  couche  élastiijue,  de  manière  que  l’endocarde,  vu 
de  1 extérieur,  paraît  d’un  rouge  mat;  Si  Ton  fait  des  coupes  verticales,  on 
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volt  iiellemciil  (jiic  la  rougeur  est  limitée  aux.  couches  iirofoiulcs,  cl,  à l'o.va- 
men  microscopique,  les  capillaires  se  montrent  gorgés  de  globules  rouges. 
Celte  altération  n’existe  guère  qu’aulour  des  jinrlies  qui  ont  déjà  subi  des  alté- 
rations de  texture  plus  profondes,  par  suite  de  rintlammation.  » 

Il  résulte  donc  de  là,  que  le  premier  stade  de  l’endocardite  puerpérale 
consiste  dans  l’hypérémie  des  vaisseaux  de  la  couche  celluleuse.  Mais  pour 
diflérencier  cette  hypérémie  des  autres  espèces  d’hyperémie  survenant  dans^ 
les  mêmes  vaisseaux  sous  l’influence  d’une  cause  quelconque,  il  faut  s’ap-- 
puyer  sur  d’autres  caractères,  tels  que  l’existence  simultanée  d’altérations- 
indiquant  une  période  plus  avancée  du  pi'ocessus  inflammatoire.  « En  pareil  I 
cas,  dit  Forster,  dans  les  points  où  il  y a simple  hypérémie,  on  voit  à lai 
coupe  les  capillaires  distendus,  mais  bien  distincts,  et  çà  et  là  seulement,, 
des  amas  sanguins  résultant  de  la  rupture  des  vaisseaux.  A ce  degré,  lamem-- 
hrane  la  plus  interne  de  l’endocarde  conserve  tout  son  brillant,  son  poli,  ett 
c’est  par  transparence  qu’elle  laisse  apercevoir  les  vaisseaux.  » 

Le  deuxième  stade  de  l’endocardite  puerpérale  est  caractérisé  par  l’épais-- 
sissement  et  le  ramollissement  de  celte  membrane.  L’épaississement  de  l’en-- 
docarde  n’est  nulle  part  aussi  manifeste  que  sur  les  valvules.  II  parait  trouble,, 
sa  surface  se  dépolit,  se  lide,  son  adhérence  aux  couches  sous-jacentes- 
est  moins  grande  ; il  se  détache  plus  facilement.  L’épithélium  tombe  sous  la 
forme  d’un  enduit  pulvérulent  excessivement  tin. 

Quant  au  ramollissement,  il  est  déterminé  par  un  processus  préparatoire 
nettement  indiqué  dans  plusieurs  de  nos  observations.  Ce  processus  consiste 
dans  une  prolifération  considérable  des  éléments  du  tissu  conjonctif,  proliféra-- 
lion  qui  soulève  l’endocarde  et  diminue  sa  consistance.  Selon  Virchow,  letissui 
de  l’endocarde  s’intiltre  d’un  blastème  homogène,  transparent,  assez  limpide,, 
dans  lequel  se  logent  des  cellules  extrêmement  nombreuses,  produites  par  lai 
prolifération  des  cellules  du  tissu  conjonctif.  Suivant  Forster,  Use  forme  un  tissu; 
connectif  mou,  presque  gélatiniforme,  avec  de  nombreuses  cellules  fusiformes,, 
des  métamorphoses  desquelles  vont  dépendre  toutes  les  altérations  ultérieures. 
Selon  Charcot,  Yulpian,  Lancereaux,  on  trouve  alors  dans  la  partie  malade  de* 
la  valvule  un  dépôt  tibrineux,  fibrillaire,  avec  quelques  rares  noyaux  oblongs, 
et  des  éléments  fusiformes  plus  rares  encore.  Enfin  nous  avons  vu  par  le- 
résultat  d’un  examen  auquel  s’est  livré  Ranvier,  que  la  multiplication  deS' 
cellules  plasmatiques  est  quelquefois  telle  dans  les  parties  épaissies  de  l’en-- 
docarde,  que  ces  cellules  se  toiudient  et  qu’aucune  substance  fondamentale- 
n’est  plus  interposée  entre  elles. 

Ces  processus  préparatoires  peuvent  aboutir  soit  à la  formation  d’excrois-- 
sances,  de  végétations  valvulaires,  soit  à une  transformation  fibreuse  du; 
tissu  de  l’endocarde,  soit  au  ramollissement  et  à l’ulcération. 

Ici  SC  présente  la  question  si  délicate  et  si  discutée  des  exsudais.  Suivanti 
Luschka,  la  période  d’exsudation  succéderait  à la  période  d’hypérémie  ou  de- 
congestion.  C’est  à la  production  des  e.xsudats,  soit  librineu.x,  soit  purulents,. 
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qu’il  faudrait  attribuer  l’épaississement,  le  ramollissement,  et  finalement  l’ul- 
cération de  l’endocarde  (1).  Voici  en  effet  comment  les  choses  se  passent. 

Il  est  d’abord  admis  en  principe  que  ce  sont  les  couches  sous-jacentes  à 
l’endocarde,  c’est-à-dire  la  couche  celluleuse  et  la  tunique  à fibres  élastiques, 
qui  sont  seules  le  siège  de  l’inflammation,  puisque  ce  sont  les  seules  qui 
soient  vasculaires.  Or,  dans  le  stade  que  nous  considérons,  d’épaississement 
et  de  ramollissement  suivant  les  uns,  d’exsudation  suivant  les  autres,  les 
vaisseaux  ne  sont  pas  faciles  à distinguer,  attendu  qu’ils  sont  plus  ou  moins 
recouverts  par  l’exsudât.  Il  en  résulte  une  couleur  rouge  sale,  soit  uni- 
forme, soit  disposée  par  plaques.  Tant  que  l’exsudât  est  peu  abondant,  et  ceci 
à lieu  toutes  les  fois  que  le  molimen  inflammatoire  est  peu  intense,  il  reste  à 
Tétat  de  dépôt  dans  la  couche  celluleuse  et  dans  la  tunique  à fibres  élastiques 
sans  déterminer  aucune  solution  de  continuité  de  l’endocarde.  Mais  ce  der- 
nier reste  lisse,  brillant,  et  conserve  son  poli;  à travers  sa  transparence,  on 
constate  les  épaississements,  les  opacités,  les  altérations  de  couleur  dont  les 
couches  sous-jacentes  sont  devenues  le  siège  sous  Finfluence  de  l’infiltration 
de  l’exsudât  plastique  dans  les  mailles  de  leur  tissu.  L’examen  microscopi- 
que démontre  alors  en  effet  l'intégrité  de  l’épithélium  et  des  fibres  longitudi- 
nales. C’est  sans  contredit  le  cas  le  plus  fréquent  dans  l’endocardite. 

Supposez  un  exsudât  très-abondant,  très-prompt  à se  coaguler,  très -plasti- 
que, et  dans  lequel^se  développent  de  bonne  heure  des  vaisseaux  et  des  élé- 
ments fibreux.  Cet -exsudât,  après  avoir  subi  toutes  ses  métamorphoses,  ne 
tardera  pas  à traverser  la  couche  externe  non  vasculaire  et  l’épithélium,  et  à 
s’épanouir  à la  surface  libre  du  cœur.  C’est  donc  toujours  sous  l’endocarde, 
sous  la  lamelle  privée  de  vaisseaux  que  Texsudat  plastique  prend  naissance, 
c’est  après  la  destruction  de  celle-ci  que  le  dépôt  primordial  est  mis  à nu. 

On  conçoit  la  possibilité  d’un  exsudât  fluide  à la  surface  libre  de  l’endo- 
carde, exsudât  qui  serait  aussitôt  entraîné  par  le  torrent  circulatoire.  Mais  il 
faut  révoquer  en  doute  la  production,  sur  cette  surface  libre,  d’un  exsudât 
capable  de  s’y  déposer  et  de  s’y  métamorphoser. 

Certains  exsudais  semblent  s’être  formés  primitivement  à la  surface  libre 
de  l’endocarde  ; il  n’y  a là  qu’une  apparence  dont  Tinanilé  sera  facilement 
démontrée  par  un  examen  attentif.  On  reconnaît  en  effet,  dans  ces  cas,  que  le 
dépôt  n’est  pas  séparé  des  parties  profondes  par  un  tissu,  par  une  membrane, 
mais  qu’il  est  en  connexion  étroite  avec  elles. 

Suivant  Luschka,  le  microscope  permet  de  constater  dans  ces  dépôts  : 
l®  des  corpuscules  d’ exsudât  avec  ou  sans  noyaux  ; 2°  des  cléments  fibreux 
développés  ou  en  voie  de  développement  ; 3“  dans  les  hauts  degrés  de  la  méta- 
morphose, des  vaisseaux  sanguins  ; U°  outre  ces  parties  de  formation  nou- 
velle, des  vestiges  de  l’endocarde,  tels  que  des  cellules  épithéliales.  Le  pro- 

(1)  Luschka,  Das  Endocardium  und  die  Endocarditis.  — Virchow’s  Archiv,  p.  171, 
IV  Bd,  1852. 
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cessus  que  nous  venons  de  décrire  explique  pourquoi  l’endocardite  puerpérale 
revêt  si  aisément  la  forme  ulcéreuse.  Tout  molimen  inflammatoire  violent 
dans  le  principe,  comme  l’est  si  souvent  celui  des  plilcgmasics  puerpérales, 
devra  donner  lieu  à une  hypérémie  intense  des  couches  profondes  de  l’en- 
docarde, puis  îi  un  exsudât  plastique  abondant,  qui  subit  promptement  ses 
métamorphoses  régressives,  pénètre  et  détruit  bientôt  la  lame  superficielle  de 
la  séreuse,  de  manière  à se  faire  jour  dans  la  cavité  du  cœur. 

« Quand  la  friabilité  des  couches  superficielles  est  arrivée  à un  certain  de- 
gré, on  les  trouve,  dit  Virchow,  sillonnées  par  un  grand  nombre  de  petites 
crevasses  ; le  courant  sanguin  détache  de  cette  masse  ramollie,  crevassée,  de 
petites  parcelles,  et  produit  ainsi  les  apparences  d’une  ulcération.  On  a alors 
une  dépression  plus  ou  moins  profonde,  très-irrégulière  en  général,  dont  le 
fond  est  grenu,  rugueux,  (jnelquefois  recouvert  d’un  exsudât  fibrineux  et 
dont  les  bords  épaissis  sont  couverts  de  végétations  plus  ou  moins  abondantes, 
formant  parfois  de  véritables  choux-fleurs,  ou  bien  des  prolongements  poly- 
piformes.  d 

Les  altérations  anatomiques  que  nous  venons  de  décrire  peuvent  s’accom- 
pagner de  véi’itables  formations  purulentes,  soit  dans  les  couches  sous-ja- 
centes à l’endocarde,  couche  celluleuse,  couche  à fibres  élastiques,  soit  dam 
la  couche  musculaire  elle-même.  Plusieurs  de  nos  observations  ne  laissent 
pas  de  doute  à ce  sujet. 

Luschka  signale  la  possibilité,  dans  la  couche  la  plus  interne  de  la  paroi, 
musculaire  du  cœur,  d’un  exsudât  purulent. 

Forster  admet  que  du  pus  véritable  peut  se  former  dans  l’épaisseur  des 
valvules  ou  consécutivement  au  ramollissement  de  l’endocarde.  « S’il  y a 
suppuration,  dit -il,  la  couche  du  tissu  connectif  commence  par  se  tuméfier, 
prend  un  aspect  sale  et  se  détruit.  Les  autres  couches  se  ramollissent  égale- 
ment et  l’endocarde  apparaît  comme  ulcéré,  rouge,  avec  des  flocons  jaunâ- 
tres et  des  villosités  à sa  surface  ; ou  bien  il  se  forme  dans  la  valvule  d’abord 
un  foyer  plus  grand,  qui  plus  tard  se  fait  jour  à la  surface  de  la  membrane 
interne  par  une  petite  ouverture.  L’examen  microscopique  des  parties  ru- 
gueuses, décolorées  et  parsemées  de  masses  purulentes,  montre  qu’elles  . 
consistent  en  fibres  connectives,  en  masses  d’ exsudât  moléculaire  et  en  glo- 
bules de  pus.  11  peut  arriver  alors  que  des  dépôts  de  fibrine,  formés  aux  dé- 
pens du  sang  du  cœur,  se  déposent  sur  les  pai'ties  ainsi  altérées  et  empêchent 
le  mélange  du  pus  avec  le  sang,  ou  bien  il  y a destruction  de  la  tunique  in-  . 
terne  et  infection  du  sang.  » 

Les  lésions  propres  à l’endocardite  sont  rarement  isolées  chez  la  femme  en 
couches.  Deslésions  nombreuses  peuvent  exister  simultanément  dans  d’autres 
organes,  et,  parmi  ces  dernières,  les  unes  sont  liées  par  un  rapport  de  cause 
à effet  aux  altérations  anatomiques  dont  le  cœur  est  le  siège,  les  autres  sont 
indépendantes  de  l’endocardite,  mais  relèvent  de  la  cause  générale  qui  a 
déterminé  sa  manifestation. 
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La  péritonite  (Lefeuvre,  Vaille),  la  pneumonie  (Charcot),  la  méningite 
(Vaille),  l’arthrite  purulente  unique  (Vaille)  ou  multiple  (Peter),  la  phlébite 
utérine  (Vaille),  peuvent  exister  co’inddemment  avec  l’enclocarditc,  sans  qu’on 
puisse  les  rattacher  à cette  dernière  autrement  que  par  l’influence  diathésique 
qui  a produit  toutes  ces  affections  sans  distinction. 

La  péricardite  constatée  sur  les  sujets  autopsiés  par  Lefeuvre  et  Peter  peut 
êti-e  considérée  comme  le  résultat  d’une  propagation  par  voie  de  continuité 
du  processus  inflammatoire  au  péricarde. 

Mais  j’ai  peine  à croire  que  la  pleurésie  double  observée  pendant  la  vie  et 
reconnue  après  la  mort  dans  le  cas  de  Peter  soit  le  résultat  d’une  propaga- 
tion, d’abord  de  l’endocarde  au  péricarde,  puis  du  péricarde  aux  deux  plèvres. 
Il  me  paraît  pour  le  moins  tout  aussi  rationnel  d’admettre  que  la  double  pleu- 
résie notée  dans  cette  observation  dépendait  d’une  intoxication  puerpérale 
aux  memes  titres  que  l’arthrite  pui’ulente  des  articulations  scapulo-humérale 
et  co.xo-fémorale  gauches,  que  les  collections  purulentes  découvertes  dans  les 
deux  muscles  grands  pectoraux,  que  la  pneumonie,  la  méningite  , etc., 
constatées  cadavériquement  sur  le  même  sujet. 

Il  faut  ranger  dans  une  classe  à part,  c’est-à-dire  parmi  les  lésions  dépendant 
de  l’endocardite,  les  infarctus  de  la  rate,  des  reins,  du  foie,  des  yeux,  etc., 
rencontrés  par  Virchow,  Hermann  (de  Sti'asbourg),  LefeuvTe,  à l’autopsie  des 
malades  dont  nous  avons  rapporté  l’observation. 

C’est  l’observation  citée  plus  haut  qui  a fourni  à Virchow  la  possibilité  de 
démontrer  l’existence  de  ces  infarctus,  de  ces  embolies  capillaires,  débris  dé- 
tachés des  valvules  cardiaques  ramollies  et  propulsées  par  le  cœur  dans  les 
ai’térioles  de  différents  viscères. 

Dans  l’observation  de  Hermann  (de  Sti'asbourg),  on  a noté  l’existence  d’un 
certain  nombre  de  foyers  métastatiques,  parmi  lesquels  un  conique,  dont  la 
partie  centrale  présentait  tous  les  caractères  de  l’infarctus  hémorrhagique,  et 
dont  la  périphérie  était  en  voie  de  suppuration.  Il  y avait  eu  pleurite  consé- 
cutive. 

La  rate  était  également  le  siège  d’un  infarctus  étendu  dans  lequel  on  dis- 
tinguait une  masse  centrale  libre,  de  couleur  brunâtre,  restes  nécrosés  d’un 
ancien  infarctus  hémorrhagique  ; et,  développée  autour  de  cette  masse,  une 
suppuration  éliminati'ice. 

Les  pai-ticules  emboliques  ont  pu  être  reconnues  dans  les  artères  et  les 
ai'térioles  des  organes  malades. 

Chez  le  sujet  de  l’observation  de  Lefeuvi'e,  la  rate  apparut  aussi  creusée  de 
plusieurs  cavités  tapissées  de  fausses  membranes  et  renfermant  une  bouillie 
puriforme  et  un  bourbillon  gangréneux,  sortes  de  kystes  dont  la  nature  fut 
révélée  par  la  présence  de  quelques  infarctus  fibrineux  sur  d’autres  points  de 
l’organe. 

Dans  ce  même  cas,  l’un  des  reins  présentait  à sa  surface  quelques  infarctus 
jaunâtres  et  fibrineux. 
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Les  artérioles  se  rendant  aux  infarctus  rénaux  et  spléniques  étaient  oblité- 
rées par  des  caillots  très-fermes  et  très-visibles,  malgré  le  petit  volume  des 
vaisseaux. 

Symptômes.  — L’analyse  de  nos  observations  démontre  que,  dans  l’état  puer- 
péral moins  que  dans  toute  autre  condition,  l’endocardite  est  rarement  une 
maladie  isolée.  Les  nombreuses  lésions  concomitantes,  que  nous  avons  signa- 
lées, donnent  lieu  chacune  à un  groupe  de  symptômes  paiiiculiers,  que  nous 
devrons  négliger  dans  la  description  qui  va  suivre  pour  dégager  celle-ci  de  tout  ^ 
ce  qui  pourrait  l’obscurcir.  G’ est  au  pathologiste  qu’il  appartient  de  débrouiller 
ce  que  la  nature  nous  présente  parfois  dans  un  état  de  confusion  inextricable. 

Les  symptômes  initiaux  propres  à l’endocardite  puerpérale  échappent 
presque  toujours  à l’attention  du  clinicien.  Dans  les  diverses  observations 
que  nous  possédons,  ils  sont  perdus  pour  ainsi  dire  au  milieu  des  phénomènes 
se  rattachant  aux  déterminations  morbides  très-diverses  qui  ont  signalé  le 
début  de  la  maladie.  C’est  ainsi  que  nous  voyons  figurer  parmi  les  premiers 
phénomènes  morbides  : douleurs  abdominales  et  variqueuses  (obs.  de 
Virchow);  symptômes  pneumoniques  (obs.  de  Charcot);  vives  douleurs  dans 
l’hypochondre  gauche , frissons  répétés  (Hermann)  ; rhumatisme  monoarticu- 
laire du  genou  (Lefeuvre);  douleurs  articulaires  de  l’épaule  et  du  coude 
(Peter);  douleurs  abdominales  (Vaille). 

Rien,  de  plus  propre  à donner  le  change  au  clinicien  que  ces  premières 
manifestations  souvent  si  mobiles  de  l’intoîdcation  puerpérale.  Pourtant  une 
analyse  attentive  des  faits  que  nous  avons  mis  sous  les  yeux  du  lecteur  nous 
permet  d’établir  que  les  frissons,  et  surtout  les  frissons  répétés  (Virchow,  Vaille, 
Hermann),  doivent  être  considérés  comme  signalant  au  moins  dans  la  moitié 
des  cas  le  début  de  l’endocardite  puerpérale. 

Là  où  le  frisson  a manqué,  il  y a eu  fièvre  violente  (Lefeuvre)  ou  fièvre 
persistante  pendant  plusieurs  jours,  avec  redoublement  vers  le  soir,  fièvre 
dont  la  forme  hectique  avait  fait  naître  un  instant  l’idée  d’une  tuberculose 
aiguë  (Charcot). 

La  douleur  précordiale  et  les  palpitations  ne  sont  pas  notées  dans  nos 
observations  pai’mi  les  symptômes  du  début.  Mais  j’appelle  l’attention  sur  les 
douleurs  du  creux  épigastrique,  avec  étouffements,  signalées  dans  le  fait 
rapporté  par  Peter.  Peut-être  conviendrait-il  de  rattacher  aux  douleurs  pré- 
cordiales les  douleurs  vives  de  l’hypochondre  gauche  qui  sont  apparues  dès 
le  commencement  de  la  maladie  chez  la  malade  de  Frerichs. 

Quant  aux  signes  physiques  révélés  par  l’examen  direct  du  centre  circula- 
toire, voici  en  quoi  ils  consistent. 

Point  de  voussure,  point  d’impulsion  cardiaque  excessive  ou  qui  mérite 
d’être  mentionnée. 

La  matité  précordiale  et  le  frottement  péricardique  (Peter,  Lefeuvre),  n’ont 
été  notés  que  dans  le  cas  où  il  a existé  une  péricardite  concomitante. 
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Les  signes  stéthoscopiques  méritent  d’être  remarqués.  Ils  consistent  en  un 
bruit  de  souffle  habituellement  doux  et  régnant  au  premier  temps,  parfois 
mal  localisé  (Vaille),  d’autres  fois  double  et  coïncidant  avec  chacun  des  deux 
bruirs  physiologiques  (Frerichs,  Charcot).  L’examen  cadavérique  a montré, 
chez  les  malades  qui  avaient  présenté  pendant  la  vie  ce  double  souffle  car- 
diaque, qu’il  existait  pour  expliquer  le  bruit  du  second  temps,  insuffisance 
valvulaire,  déchirure  ou  perforation  des  valvules  sigmoïdes  et  présence  de 
productions  fibrineuses  ou  polypiformes  empêchant  le  rapprochement  com- 
plet de  ces  organes  (Charcot). 

Le  siège  du  souffle  n’est  pas  constant.  Tantôt  c’est  au  niveau  des  orifices 
cardiaques  qu’il  est  perçu,  tantôt  il  se  prolonge  vers  la  pointe,  parfois  dans 
les  artères  (Frerichs),  le  long  de  l’aorte  et  même  dans  les  vaisseaux  du 
cou,  selon  qu’un  ou  plusieurs  orifices  sont  envahis  par  la  lésion  inflamma- 
toire. 

Le  pouls  est  susceptible  de  modifications  nombreuses,  qui  dépendent,  les 
unes  de  l’intensité  de  la  réaction  fébrile,  les  autres  du  trouble  apporté  dans 
la  circulation  cardiaque  par  les  lésions  valvulaires  et  les  productions  fibrineuses 
ou  polypiformes  qui  peuvent  les  accompagner. 

Généralement  plein,  fort,  vibrant  au  début,  le  pouls  conserve,  pendant  les 
premiers  jours  de  la  maladie,  une  impétuosité  qui  correspond  à la  violence 
de  la  fièvi’e  et  à l’énergie  des  pulsations  cardiaques.  11  est  souvent  même 
bondissant,  indépendamment  de  toute  insuffisance  aortique.  Ce  dernier 
caractère  est  d’aillem’s  très-commun  dans  la  plupart  des  affections  puerpérales 
aiguës  fébriles. 

Le  chiffre  des  battements  du  pouls  oscille  entre  90  et  120  en  moyenne, 
mais  il  peut  s’élever  jusqu’à  làO  et  même  160.  Dans  la  dernière  période,  il 
devient  souvent  petit,  inégal,  irrégulier,  intermittent,  et  nous  l’avons  vu  chez 
la  malade  de  Vaille  rester  longtemps  rbythmé  au  tracé  sphygmographique  et 
présenter  des  intermittences  de  trois  en  trois  pulsations. 

C’est  encore  à la  période  ultime,  quand  l’orifice  aortique  est  obstrué  par 
des  concrétions  fibrineuses  ou  polypiformes  que  le  désaccord  peut  se  faire 
entre  les  pulsations  cardiaques  et  artérielles,  et  qu’en  rapport  avec  des  con- 
tractions du  cœur  violentes  et  désordonnées  on  trouve  un  pouls  petit,  filiforme, 
à peine  sensible.  Il  peut  arriver  que  celui-ci  manque,  alors  que  l’impulsion 
cardiaque  est  parfaitement  distincte  et  même  très-énergique. 

On  a signalé  avec  raison  ce  contraste  possible  entre  l’état  du  pouls  et  les 
battements  cardiaques  comme  constituant  un  symptôme  grave  et  annonçant 
un  trouble  profond  dans  la  circulation  du  cœur  (1). 

La  température  est  généralement  très-élevée.  Si  parfois  elle  a pu  descendre 
accidentellement  à 36'*,7,  habituellement  elle  oscille  entre  38  et  40  degrés. 

Ce  que  nous  venons  de  dire  de  l’état  du  pouls  et  de  la  température  du  corps 

(1)  Martineau,  Thèse  sur  les  endocardites.  Paris,  1866,  p.  62, 
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prouve  que  l’intensité  de  la  fièvre  est  constamment  grande  et  figure  au  pre- 
mier rang  parmi  les  phénomènes  généraux. 

Ceux-ci  prennent,  dès  le  début,  le  caractère  propre  aux  affections  puerpé- 
rales graves,  c’est-à-dire  le  caractère  tjphoïde. 

Les  traits  s’altèrent  promptement,  les  yeux  s’excavent,  le  nez  se  pince,  le 
regard  devient  morne,  la  face  sans  expression;  il  semble  qu'il  n’y  ait  plus, 
dans  la  physionomie,  de  place  que  pour  la  douleur,  l’anxiété,  l’étonnement, 
la  stupeur.  En  dehors  des  sensations  qui  se  rapportent  à leur  état  physique, 
les  malades  semblent  ne  plus  rien  éprouver;  rien  ne  les  émeut,  rien  ne  les 
trappe;  profondément  indifférentes  à ce  qui  se  passe  autour  d’elles,  elles 
semblent  plongées  dans  un  absorbement  continuel. 

11  y a,  dans  le  principe  de  l’anorexie,  des  nausées,  des  vomissements,  puis  la 
langue  se  dessèche,  la  muqueuse  buccale  se  couvre  de  fuliginosités  noirâtres; 
le  ventre  se  ballonne,  de  la  diarrhée  survient,  tout  cela  indépendamment  des 
lésions  péritonéales  qui  peuvent  exister  simultanément  dans  certains  cas. 

Quelquefois  on  observe  les  symptômes  d’un  catarrhe  bronchique,  toux, 
expectoration.  Quant  à la  dyspnée  notée  dans  plusieurs  observations,  elle  a 
pu  dépendre  de  causes  multiples  agissant  toutes  à la  fois,  lésion  de  l’endo- 
carde, péricardite,  pleurésie  simple  ou  double,  péritonite  diaphragma- 
tique, etc.,  tout  aussi  bien  que  d’une  affection  pulmonaire  proprement  dite, 
congestion  pulmonaire,  etc. 

Le  délire  manque  rarement;  il  s’accompagne  d’agitation,  d’insomnie  et  se 
traduit  tantôt  par  une  loquacité  incessante,  tantôt  par  un  chant  monotone. 
Les  malades  rient,  pleurent,  se  lèvent,  marchent,  alors'  même  qu’il  existe 
des  phénomènes  douloureux  dans  certaines  parties  du  corps  et  même  dans  les 
jointures  (Vaille).  Les  maintient-on  par  la  force  dans  leur  lit,  elles  crient, 
menacent,  vocifèrent,  parlent  de  mettre  le  feu  à la  salle,  puis  retombent 
dans  leui  accablement  ou  reprennent  leur  chant  monotone. 

Un  état  semi-comateux  ou  asphyxique  succède  habituellement  à ces  mani- 
festations délirantes,  et  la  mort  arrive  au  milieu  d’un  affaissement  profond. 

La  malade  observée  par  Charcot  avait  présenté , dans  les  derniers  jours  de 
la  vie,  un  balancement  continuel  de  la  tête  qui  se  portait  de  droite  à gauche 
et  de  gauche  à droite,  puis  des  symptômes  d’opisthotonos.  La  moi't  eut  lieu 
par  asphyxie. 

Lorsque  des  infarctus  se  produisent  dans  difl’érents  organes,  on  constate 
souvent  des  accidents  qui  se  rattachent  aux  lésions  déterminées  par  l’oblité- 
ration artérielle.  C’est  ainsi  que,  en  rapport  avec  des  infarctus  pulmonaires, 
on  a constaté  des  signes  de  congestion  pulmonaire  et  de  pleurésie  (Frerichs), 
avec  des  infarctus  hépatiques  et  spléniques  une  péritonite  sus-ombilicale 
(Virchow),  ou  une  douleur  de  l’hypochondre  (Lefeuvre);  avec  l’oblitération 
de  l’artère  ophthalmique  des  signes  d’ophthalmie  ou  la  destruction  de  l’œil 
(Virchow),  etc. 

Dans  tous  les  cas  que  nous  avons  rapportés,  le  début  de  l’endocardite  a été 
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marqué  par  des  lésions  ou  des  troubles  divers  se  rapportant  à une  intoxication 
puerpérale.  Les  accidents  cardiaques  une  fois  déclarés,  la  marche  de  la 
maladie  a été  rapide  et  la  terminaison  constamment  mortelle. 

(Juant  à la  forme  de  l’endocardite  puerpérale,  les  faits  que  nous  avons 
rassemblés  démontrent  qu’elle  est  généralement  celle-ci  : forme  ulcéreuse 
algue  typhoïde. 

ÉTIOLOGIE  ET  NATURE.  — Lcs  faits  quc  nous  avons  rapportés  sont  en  trop 
petit  nombre  pour  nous  permettre  d’établir  les  causes  prochaines  et  directes 
de  l’endocardite  puerpérale.  Toutefois,  en  l’absence  de  renseignements  suffi- 
sants sur  les  antécédents  des  malades,  sur  les  conditions  spéciales  dans  les- 
quelles elles  se  trouvaient  placées  avant,  pendant  ou  après  l’accouchement, 
il  ne  nous  paraît  pas  impossible  de  remonter  à la  cause  générale  qui  a déter- 
miné les  lésions  cardiaques.  A nos  yeux,cette  cause  est  une  et  identiquement 
la  même  pour  tous  les  cas  que  nous  avons  fait  connaître.  C’est  l’empoisonne- 
ment puerpéral. 

Notre  manière  de  voir  est  amplement  justifiée  par  l’analyse  des  observa- 
tions. Un  fait  considérable  nous  frappe  en  les  lisant,  c’est  la  multiplicité 
des  lésions. 

Parmi  ces  lésions,  les  unes  se  rattachent,  il  est  vrai,  à l’endocardite,  comme 
à leur  cause  et  sont  placées  sous  sa  dépendance  immédiate.  Tels  sont  les 
infarctus  constatés  par  Virchow,  Frerichs,  Lefeuvre;  telle  est  la  péricardite 
survenue  consécutivement  à l’endocardite  dans  les  cas  de  Vaille  et  de  Peter; 
telle  est  la  pleurite  déterminée  par  les  infarctus  pulmonaires  (Frerichs), 
la  péritonite  diaphragmatique  occasionnée  par  un  infarctus  splénique 
(Virchow),  etc. 

Les  autres  lésions,  telles  que  la  pneumonie  (Charcot),  la  pleurésie  double 
(Peter),  la  phlébite  utérine  et  la  pelvi-péritonite  concomitante  (Vaille),  la 
méningite  (Vaille),  l’arthrite  purulente  (Peter,  Vaille),  sont  indépendantes  de 
l’endocardite,  ou  plutôt  elles  relèvent,  comme  cette  dernière,  d’une  seule  et 
même  cause,  l’empoisonnement  puerpéral, 

L’indépendance  de  cette  seconde  catégorie  de  lésions  par  rapport  à l’endo- 
cardite pourrait  être  établie  par  plusieurs  ordres  de  preuves.  D’abord  un  cer- 
tain nombre  de  ces  lésions  se  sont  produites  antérieurement  à l’endocardite. 
En  second  lieu,  il  n’est  pas  dans  la  nature  de  l’endocardite  d’entraîner  après 
•elle  la  manifestation  simultanée  de  ces  divers  processus  pathologiques.  Enfin 
la  longue  expérience  que  nous  avons  des  effets  morbides  de  l’empoisonne- 
ment puerpéral  ne  nous  permet  pas  de  douter  que  les  lésions  qu’il  nous  est 
impossible  de  rattacher  à 1 endocardite  ne  soient  vraiment  la  conséquence  de 
l’empoisonnement  puerpéral. 

Nous  sommes  accoutumés,  en  effet,  avoir  se  reproduire,  comme  aflections 
secondaires,  CCS  didérentes  lésions  ; pelvi-péritonite,  pneumonie,  pleurésie, 
méningite,  arthrite  purulente,  etc.,  dans  les  diverses  formes  de  l’intoxication 


888 


MALADIES  DU  COEUR. 


puerpérale.  Elles  portent  toutes  l’estampille  de  cette  dernière.  Et  celte  es- 
tampille consiste  dans  une  tendance  pyogénique  très-manifeste  du  processus 
inflammatoire  dans  les  divers  organes  lésés,  et,  symptomatiquement  parlant, 
dans  l’apparition  de  l’état  typhoïde  chez  un  certain  nombre  de  malades. 

L’endocardite  puerpérale  différerait  donc  de  l'endocardite  aiguë  vulgaire, 
en  ce  sens  que  l’infection  générale  du  sang  et  de  l’économie  précéderait  la 
lésion  de  l’endocarde  et  présiderait  même  à sa  genèse  dans  l’endocardite 
puerpérale,  tandis  que  cette  même  infection,  et  l’état  typhoïde  qui  en  est  la  ' 
suite  nécessaire,  reconnaîtraient  pour  cause  probable  dans  l’endocardite  aiguë 
vulgaire  ce  processus  particulier  dont  les  ulcérations  de  l’endocarde  sont  le 
siège  et  auquel  les  auteurs  allemands  ont  donné  le  nom  de  processus  diph- 
théritique. 

Dans  l’endocardite  aiguë  vulgaire,  les  accidents  infectieux  seraient  déter- 
minés par  une  cause  mécanique,  la  viciation  du  sang  par  les  particules  déta- 
chées des  valvules  ulcérées  ou  en  voie  de  ramollissement.  Dans  l’endocardite 
puerpérale,  c’est  l’infection  préalable  du  sang  par  le  poison  puerpéral  qui 
détermine  l’endocardite. 

Du  reste,  l’hypothèse  d’une  cause  purement  mécanique  n’est  pas  acceptée 
par  tous  les  observateurs,  même  pour  l’endocardite  aiguë  vulgaire.  Pour 
Hardy  et  Béhier,  l’ulcération  et  le  ramollissement  de  l’endocarde  sont  la  con- 
séquence du  mauvais  état  général  de  l’économie  au  moment  où  se  manifeste 
l’inflammation  de  cette  membi’ane.  Ce  serait  seulement  une  endocardite  dé- 
veloppée chez  un  sujet  cachectique  (1). 

Suivant  Duguet  et  Hayem,  il  y aurait  lîi  une  maladie  maligne  et  grave  d'erndlée, 
caractérisée  par  des  lésions  viscérales  multiples,  et  particulièrement  par  des 
lésions  du  cœur.  Ainsi  s’expliquerait,  disent-ils,  l’état  typhoïde  dès  le  début, 
tandis  que  les  infarctus  ne  seraient  que  des  lésions  secondaires,  légitimées 
par  les  ulcérations  de  l’endocarde. 

Si  cette  dernière  opinion  était  généralement  adoptée,  il  n’y  aurait  d’autre 
différence  entre  l’endocardite  puerpérale  et  l’endocardite  aiguë  vulgaire, 
que  la  nature  de  l’état  général  qui  a présidé  à la  formation  de  l’ime  et  de 
l’autre. 

Traitement.  — L’endocardite  aiguë  puerpérale  étant  pour  nous  le  résultat 
d’un  empoisonnement,  il  est  évident  qu’on  devra  proscrire  du  traitement  de 
cette  maladie  les  émissions  sanguines  générales  qui  plongeraient  dès  le  dé- 
but les  malades  dans  un  état  de  prostration  d’où  les  médications  les  plus 
énergiquement  réparatrices  deviendraient  plus  tard  impuissantes  à les 
relever. 

Mais  je  ne  considère  plus  comme  aussi  dangereuses,  au  point  de  vue  de 
l’état  dynamique,  les  émissions  sanguines  locales.  J’accorde  une  confiance 

(1)  Martineau,  Thèse  sur  les  endocardites,  1866,  p.  79. 
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particulière  en  pareil  cas  au.x:  ventouses  scarifiées  qui  ont  sur  l’application  des 
sangsues  l 'énorme  avantage  de  permettre  le  dosage  du  sang  et  de  produire 
une  action  révulsive  incontestable. 

Je  répéterais  l’action  des  ventouses  scarifiées  aussi  souvent  que  l’exigerait 
i l'intensité  des  accidents  initiaux  et  que  le  permettrait  l’état  des  forces  qui 
doit  être  toujours  pris  en  sérieuse  considération  ; puis  j’aurais  recours  à l’em- 
ploi des  vésicatoires  volants,  qui  devraient  être  répétés  à leur  tour  plusieurs 
fois,  si  la  durée  de  la  maladie  permettait  les  réapplications  successives  de 
cet  excellent  révulsif. 

11  va  de  soi  que  la  région  précordiale  sera  le  lieu  d’élection  de  ces  diverses 
actions  thérapeutiques  locales,  et  que  l’application  des  ventouses  devra  tou- 
jours être  immédiatement  suivie  de  celle  des  cataplasmes  émollients. 

Les  préparations  de  digitale  pourront  être  employées  à la  fois,  et  comme 
sédatives  de  la  fièvre  et  comme  régulatrices  du  pouls.  Mais  on  pourra  joindre 
à l’usage  de  ce  médicament  celui  de  l’aconit,  comme  agent  antiseptique. 

Les  lochies  devront  être,  comme  toujours,  l’objet  d’une  surveillance  très- 
attentive,  et  si  elles  devenaient  fétides,  elles  seraient  avantageusement  com- 
battues par  les  chlorures  alcalins. 


CHAPITRE  II 

DE  LA  PRÉSENCE  DES  GAZ  DANS  LE  CŒUR  ET  LES  GROS  VAISSEAUX 
DES  FEMMES  EN  COUCHES. 

Avant  d’aborder  la  question  des  formations  gazeuses  dans  le  système  cir- 
culatoire des  femmes  en  couches,  je  ferai  connaître  l’observation  suivante 
recueillie  dans  mon  service  à la  Maternité. 

Obs.  CXL.  — Mort  subite  au  dixième  jour  des  couches.  — Autopsie.  — Consta- 
tation d'une  grande  quantité  de  gaz  dans  le  cœur  et  les  gros  vaisseaux. 

Le  10  juillet  1863,  une  fille  de  vingt-deux  ans,  nommée  Fontaine  Marie, 
confectionneuse,  enceinte  pour  la  seconde  fois,  entre  à l’hospice  de  la  Mater- 
nité et  y accouche  le  même  jour  d’un  enfant  du  sexe  masculin.  Expulsion 
spontanée  du  fœtus.  Délivrance  naturelle.  Pas  le  moindre  accident  jusqu’au 
20  juillet.  Cette  femme,  d’une  bonne  santé  antérieure  et  d’une  forte  constitu- 
tion, avait  été  désignée  pour  remplir  les  fonctions  de  nourrice. 

Le  20  juillet,  les  lochies  ayant  présenté  une  grande  fétidité,  on  prescrit 
une  injection  dans  1 utérus  avec  une  infusion  de  camomille.  Cette  injection 
est  confiée  a une  aide  sage-femme  et  pratiquée  avec  toutes  les  précautions 
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désirables.  La  seringue  à injection  une  fois  chargée  est  soigneusement  privée  I 
d air,  et  1 on  s assure  que  le  piston  remplissant  exactement  le  calibre  du  corps 
de  pompe  ne  laisse  passer  au-dessous  de  lui  aucune  partie  du  liquide  situé 
au-dessus.  Le  col  étant  encore  largement  ouvert,  permet  l’introduction  fa-  I 
cile  de  1 extrémité  libre  de  la  canule.  La  manœuvre  est  donc  aussi  simple  et 
aussi  méthodique  que  possible  ; elle  ne  donne  lieu  à aucune  douleur  appré-  | 
ciable.  Le  liquide  injecté  l’evient  en  exhalant  une  odeur  infecte.  I 

Jusqu  au  lendemain  21  juillet,  point  d’accidents  ; mais,  la  fétidité  des  lo- 
chies persistant,  on  prescrit  une  nouvelle  injection,  laquelle  est  pratiquée  à 
sept  heures  du  soir  avec  le  même  liquide  et  les  mêmes  précautions  que  la 
veille.  Cette  injection  est  suivie  d’un  frisson  avec  claquements  de  dents  et 
d une  perte  de  sang  liquide,  sans  mélange  aucun  de  caillots,  et  dont  la  quan- 
tité est  évaluée  approximativement  à 750  grammes.  Le  seigle  ergoté  est  ad- 
ministré et  l’hémorrhagie  ne  tarde  pas  à s’arrêter. 

Dans  le  cours  de  cette  même  soirée,  la  malade,  s'étant  prise  de  querelle 
avec  une  de  ses  voisines  pour  un  motif  dos  plus  insignifiants,  se  livre  à tous  ■ 
les  transports  de  la  plus  violente  colère.  Dans  un  état  d’agitation  impossible  à 
décrire,  elle  pousse  des  cris  effrayants  et  qui  mettent  en  émoi  toute  la  mai- 
son. Les  conseils,  les  remontrances,  les  prières  des  personnes  qui  s’empres-' 
sent  autour  d’elle,  rien  ne  peut  la  calmer.  Cette  colère  effrénée  prenant  les; 
proportions  d’une  crise  nerveuse  grave,  on  fait  passer  la  malade  dans  les  • 
salles  de  l’infirmerie.  L’opium  est  administré  larga  manu  sous  la  forme  pilu- 
lairc.  Mais  ce  sédatif  reste  sans  effet  et  à minuit  et  demi  la  malade  expire  en 
proie  au  paroxysme  de  la  fureur  la  plus  désordonnée. 

Le  23  juUlet,  trente  heures  après  la  mort,  je  procède  à l'autopsie,  assisté 
de  l’interne  du  service,  Bouchaud. 

Le  cadavre  est  frais,  bien  conservé,  sans  trace  de  putréfaction. 

Sachant  que  dans  certains  cas  de  mort  subite  après  hémorrhagie  utérine 
on  avait  trouvé  des  gaz  dans  les  cavités  du  cœur  et  dans  les  gros  troncs  vascu- 
laires, nous  apportons  un  soin  tout  particulier  à l’ouverture  des  cavités  thora- 
cique et  abdominale . 

Les  organes  pectoraux  étant  mis  à découvert,  nous  constatons  que  le  vo- 
lume du  cœur  parait  plus  considérable  que  dans  l’état  normal,  que  cet  organe 
est  arrondi  et  comme  distendu,  qu’il  cède  facilement  à la  pression  du  doigt, 
mais  qu’il  revient  aussitôt  à sa  forme  primitive  comme  s’il  contenait  un  fluide 
élastique.  En  prévision  de  cette  possibilité,  nous  disséquons  avec  les  précau- 
tions les  plus  minutieuses  tous  les  vaisseaux  qui  émanent  du  cœur  ou  qui  y 
aboutissent,  et  sur  chacun  d’eux  nous  appliquons  deux  ligatures  dans  l’inter- 
valle desquelles  nous  pratiquons  ensuite  la  section  des  Vaisseaux.  Le  cœur  est 
ainsi  détaché  de  ses  connexions  sans  avoir  perdu  une  seule  molécule  des 
fluides  qu’il  pouvait  contenir. 

Les  poumons  sont  parfaitement  sains  et  ne  présentent  aucune  trace  d’em- 
physème ou  de  congestion. 
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La  masse  intestinale  ayant  été  écartée  par  une  dissection  attentive,  nous 
découvrons  le  tronc  de  la  veine  cave  inférieure  qui  nous  apparaît  distendu 
comme  par  une  injection  anatomique.  Mais  en  touchant  du  doigt  sa  paroi 
externe,  il  est  facile  de  sentir  que  cette  distension  est  produite  selon  toute 
apparence  par  un  corps  gazeux.  Notre  intention  était  de  détacher  la  veine 
cave  comme  nous  avions  détaché  le  cœur,  c’est-à-dire  après  avoir  lié  toutes  les 
branches  qui  se  rendent  à ce  tronc  veineux.  Malheureusement,  le  sujet 
étant  réclamé  et  l’heure  de  l’inhumation  approchant,  nous  ne  pûmes  nous 
livrer  à la  dissection  longue  et  laborieuse  qu’aurait'  nécessitée  une  telle  opé- 
ration. La  pointe  du  scalpel  ayant  été  portée  sur  la  veine  cave,  le  gaz  quelle 
renfermait  s’en  dégagea  en  produisant  un  léger  sifflement;  il  n’avait  pas  la 
moindre  odeur.  Après  la  soj'tie  du  fluide  aériforme,  les  parois  de  la  veine 
s’affaissèrent  complètement.  Ouvert  plus  largement,  le  vaisseau  laissa  échapper 
un  liquide  noirâtre  et  spumeux,  évidemment  constitué  par  un  mélange  de 
sang  et  de  gaz. 

11  importe  de  remarquer  que  la  distension  de  la  veine  cave  par  le  fluide 
gazeux  avait  lieu  dans  toute  son  étendue,  et  qu’elle  commençait,  cette  disten- 
sion, à l’oreillette  droite  pour  s’arrêter  au  point  où  la  veine  cave  reçoit  les 
iliaques  primitives.  Celles-ci  ne  contenaient  pas  de  gaz,  le  sang  qu’on  y ren- 
contrait n’était  pas  écumeux.  11  en  était  de  même  des  veines  utéro-ovariques. 
Ajoutons  encore  que  la  veine  cave  supérieure  (excepté  à son  origine)  et  toutes 
i les  veines  qui  y aboutissent,  sous-clavières,  jugulaires,  etc.,  ne  présentaient 
non  plus  aucune  trace  de  gaz. 

Quant  à l’utérus,  il  n’offrait  nul  vestige  d’inflammation  ou  de  suppuration. 
Le  col  un  peu  mou  et  friable  était  ecchymosé,  mais  ne  contenait  aucun  point 
purulent.  Après  avoir  lavé  à plusieurs  reprises  la  face  interne  de  l’utérus, 
nous  aperçûmes  sur  la  partie  de  cette  face  qui  correspond  au  fond  de  l’organe 
deux  petites  érosions,  chacune  du  diamètre  d’une  tête  d’épingle,  érosions 
auxquelles  adhéraient  encore  de  petits  caillots  d’un  rouge  vif  et  par  lesquelles 
avait  dû  se  faire  l’hémorrhagie  survenue  dans  la  soirée  du  21  juillet. 

Les  trompes  et  les  ovaires  étaient  dans  un  état  d’intégrité  parfaite. 

La  boîte  crânienne  n’a  pu  être  ouveiie. 

Nous  emportons  alors  le  cœur  dans  le  laboratoire  de  M.  le  pharmacien  en 
chef  et  nous  le  plaçons  dans  un  seau  d’eau  immédiatement  au-dessous  d’une 
éprouvette  plongeant  dans  le  liquide.  Une  incision  étant  pratiquée  sur  le 
ventricule  droit  qui  est  de  beaucoup  le  plus  distendu,  de  grosses  bulles  de 
gaz  se  dégagent  et  vont  se  loger  dans  la  paiiie  supérieure  de  l’éprouvette.  Le 
ventricule  gauche  incisé  à son  tour  fournit  quelques  bulles  de  gaz,  mais  en 
! quantité  beaucoup  moindre  que  les  cavités  droites. 

Le  gaz  reçu  dans  l’éprouvette  est  transvasé  dans  un  flacon  et  confié  pour 
être  analysé  a un  chimiste  distingué  de  l’École  normale,  Desléonet. 

Le  volume  de  la  quantité  de  gaz  soumise  à l’analyse  représentait  environ 
celui  de  âO  à 50  grammes  d’eau.  Voici  le  résultat  de  cette  analyse  : 
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Sur  100  parties  on  a trouvé  : 

Oxygène 7 

Acide  carbonique 11 

Azote 82 


100 

Ce  sont  les  mêmes  gaz  que  ceux  de  l’air;  mais  la  proportion  d’acide  carbo-- 
nique  y est  considérable  et  remplace  l’oxygène  qui  fait  défaut. 

Historique.  — Celte  question  de  la  présence  des  gaz  dans  le  système  circu- 
latoire n’est  pas  toute  neuve. 

Dès  l’année  1707,  Méry  cité  parMoi’gagni  exprimait,  d’après  des  expériences  • 
faites  sur  les  animaux  vivants,  cette  opinion  que  l’air  atmosphérique  pouvait 
passer  en  nature  des  ramifications  bronchiques  dans  les  veines  pulmonaires 
et  de  là  dans  les  artères  sans  se  mêler  intimement  au  sang. 

En  \ lih,  Littré  admettait  que  l’air  reste  combiné  avec  toutes  les  humeurs 
du  corps  vivant  tant  que  celles-ci  conservent  leur  mouvement  naturel  et  leur 
liquidité,  mais  qu’il  s’en  sépare  aussitôt  que  la  mort  détermine  leur  stagna- 
tion. Il  expliquait  ainsi  la  présence  d’un  fluide  aériforme  dans  les  veines  des 
individus  qui  meurent  d’hémorrhagie  (1). 

En  1761,  Morgagni  adopte  l’opinion  de  Méry  et  cite  plusieurs  cas  de  mort 
subite  à la  suite  desquels  on  a trouvé  des  gaz  mêlés  au  sang  dans  le  cœur  et 
dans  les  vaisseaux.  Voici  entre  autres  un  de  ces  faits  : « Un  pêcheur,  âgé  de 
quarante  ans,  meurt  subitoinent.  On  trouve  le  cœur,  l’artère  pulmonaire,  les 
sinus  de  la  dure-mère,  les  veines  de  l’abdomen,  toutes  les  veines  du  corps 
enfin  pleines  d’un  sang  écumeux{2). 

En  1808,  Legallois,  dans  le  cours  d’une  longue  suite  d’expériences  sur  les 
animaux  vivants,  a vu  trois  fois  l’air  pénétrer  dans  le  système  sanguin  par  les 
veines  utérines  et  occasionner  instantanément  la  mort  des  femelles.  Son  fils  a ' 
fait  connaître  ces  obsei’vations  vingt  et  un  ans  après  dans  un  mémoire  intitulé  : 
Des  maladies  occasionnées  par  la  résorption  du  pus  (3). 

Dans  ses  Recherches  physiologiques  sur  la  vie  et  la  mort  [h),  Bichat  dit  avoir 
ouvert  le  cadavre  d’un  individu  qui  périt  tout  à coup  dans  une  affection  con- 
vulsive des  muscles  pectoraux  et  chez  lequel  il  trouva  dans  les  artères  et  les 
veines,  spécialement  celles  du  cou  et  de  la  tête,  un  sang  écumeux  mêlé  de 
beaucoup  de  bulles  d’air.  Il  adopte  l’opinion  de  Méry  et  de  Morgagni  sur  le 
passage  de  l’air  dans  les  vaisseaux  sanguins  par  la  voie  pulmonaire. 

En  1832,  un  ancien  interne  de  l’Hotel-Dieu  de  Lyon,  le  docteur  Bérollc, 

(1)  Lillre,  Mém,  de  l’Acad.  roy.  des  se.,  1714. 

(2)  Morgagni,  De  Sed.  et  caus.  morb.,  epist.  v,  n“  17  ; 24,  n“  6. 

(3)  Legallois,  Clin,  des  hôp.,  t,  II,  n®  39,  p.  154,  et  Journ.  de  chir.  de  Malgaigne,  1845, 
t.  !II,  p.  234. 

(4)  Bichat,  Recherches  physiologiques  sur  la  vie  eï  la  mort,  2*  édit.,  p.  286. 
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dans  sa  dissertation  inaugurale  sur  iin  nouveau  genre  de  pneumatose  se  dévelop- 
pant à la  suite  d’hémorrhagies  abondantes,  Mt  connaître  deux  cas  d’hémorrhagie 
intense  suivie  de  mort,  cas  dans  lesquels  on  trouva  des  bulles  de  gaz  mêlées 
au  sang  d’un  certain  nombre  de  vaisseaux  veineux.  11  cite  aussi  des  expé- 
riences faites  sur  trois  jeunes  chiens  et  d’où  il  résulterait  que  les  hémorrha- 
gies abondantes  ont  pour  effet  de  développer  des  gaz  dans  le  système  circula- 
toire, mais  spécialement  dans  le  cœur  et  les  veines.  Il  attribue  la  présence  de 
ces  gaz  dans  les  organes  circulatoires  à une  absorption  effectuée  par  les  radi- 
cules pulmonaires  ou  par  l’ouverture  des  vaisseaux  qui  ont  fourni  l’hémorrha- 
gie (1). 

En  1838,  Ollivier  (d’Angers)  publie,  dans  les  Archives  de  médecine  (2);  des 
considérations  médico-légales  sur  les  morts  subites,  et  notamment  sur  celles  qui 
reconnaissent  pour  cause  le  dégagement  d’un  fluide  gazeux  au  milieu  du  sang  en 
circulation.  Il  cite  l’observation  d’une  jeune  fille  de  vingt-deux  ans,  conva- 
lescente d’une  fièvre  continue  et  qui  mourut  subitement  sans  avoir  éprouvé 
d’autre  accident  qu’une  faiblesse  plus  grande  que  de  coutume.  A l’autopsie 
on  trouva  les  cavités  droites  du  cœur  distendues  par  des  gaz.  L’artère  pulmo- 
naire contenait  une  grande  quantité  de  sang  écumeux. 

Dans  une  séance  de  l’Académie  de  médecine  du  28  mai  1839,  Amussat 
ayant  communique  deux  cas  d’introduction  de  l’air  dans  les  veines  par  des 
plaies  faites  au  cou,  Baudelocque  dit  avoir  trouvé  sur  deux  femmes  mortes 
d’hémorrhagie  après  l’accouchement  et  qui  furent  ouvertes  cinq  ou  six  heures 
seulement  après  la  mort,  une  certaine  quantité  de  gaz  dans  le  cœur  et  les 
principaux  vaisseaux. 

Moreau  père,  l’accoucheur,  se  demandait  à ce  propos  si  les  gaz  trouvés 
dans  le  cœur  ne  seraient  pas  un  effet  cadavérique,  un  commencement  de 
putréfaction. 

Dans  une  séance  du  Comité  médical  de  l’association  protestante  de  prévoyance 
qui  eut  lieu  quelque  temps  après,  les  docteurs  Henry,  Duhamel,  Charpentier, 
Camus,  Cordier  et  Lacorbière,  citèrent  plusieurs  faits  de  mort  subite  à la  suite 
de  l’accouchement  sans  qu’on  pût  attribuer  la  mort  à l’hémorrhagie.  Vas- 
seur, présent  à cette  séance,  présuma  que  ces  morts  subites  pourraient  s’expli- 
quer par  l’introduction  de  l’air  dans  les  veines  et  fit  lecture  des  observations 
de  Legallois.  Amussat,  frappé  de  la  même  idée,  se  rappela  les  faits  de  Baude- 
locque et  fut  porté  à penser  que  là  également  l’air  s’était  introduit  pendant  la 
vie  et  non  après  la  mort,  la  promptitude  avec  laquelle  les  autopsies  avaient 
été  faites  ne  permettant  pas  de  croire  qu’il  y eût  eu  développement  de  gaz 
par  altération  cadavérique. 

Lors  de  la  discussion  qui  eut  lieu  à l’Académie  vers  la  même  époque  sur 
l’introduction  de  l’air  dans  les  veines,  Amussat,  admettant  l’introduction  de 

(1)  Bérolle,  Thèses  de  Paris,  1832. 

(2)  Ollivier  (d’Angers),  Archives  de  médecine,  3®  série,  l.  I,  p.  29, 
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l’air  par  les  veines  de  rulérus,  chercha  à expliquer  ce  phénomène  par  les 
mouvements  respiratoires  qui  se  font  sentir  jusque  sur  cet  organe  à l’aide  du 
flux  et  du  reflux  des  intestins.  « Si  les  vaisseaux  de  ses  parois  sont  encore 
béants,  on  conçoit,  dit-il,  que  l’aspiration  de  l’an  puisse  avoir  lieu  comme  au 
cou;  dès  qu’une  bulle  est  entrée,  un  grand  nombre  d’autres  peuvent  péné-- 
Irer  rapidement  et  produire  les  mêmes  phénomènes  qu’au  cou  (1).  » 

En  1841,  dans  une  des  séances  de  la  Itead/ng  pai/io/ogicaZ  Society,  le  doc- 
teur Taylor,  cité  par  Eugène  Moynier  (2),  a rapporté  l’observation  d’une 
femme  de  trente  ans,  en  travail  pour  mettre  au  monde  son  troisième  enfant, 
et  qui  mourut  subitement  pendant  la  rupture  des  membranes.  A l’autopsie, 
on  trouva  l’oreillette  droite  mince,  transparente  et  distendue  par  de  l’air. 

En  1845,1e  docteur  Lionet,de  Corbeil,  communiquait  à l’Académie  de  mé- 
decine un  cas  de  mort  prompte  après  un  accouchement  naturel  sans  cause 
connue  et  avec  présence  de  l’air  dans  les  veines.  11  n’y  avait  pas  eu  d’hémor- 
rhagie utérine  sérieuse.  Cinq  heures  après  la  délivrance,  la  malade  se  plaint 
d’étouffer  : de  l’air,  de  l’air,  s’écrie-t-clle,  ou  je  vais  mourir,  et  elle  expire. 
A l’autopsie  on  trouve  dans  le  cœur  quelques  bulles  d’air  mêlées  à une  petite 
quantité  de  sang,  plus  abondantes  à droite  qu’à  gauche  ; on  rencontre  aussi 
quelques  bulles  de  gaz  dans  les  veines  cérébrales  (3). 

La  même  année,  dans  une  des  séances  de  la  Société  médicale  d' émulation, 
Cazeaux  faisait  connaître  un  cas  de  mort  subite  après  l’accouchement  chez 
une  femme  épuisée  déjà,  il  est  vrai,  par  des  pertes  de  sang  antérieures.  L’au- 
topsie n’a  pas  été  faite  (4). 

En  1848,  le  docteur  Wintrich  publie  une  observation  de  mort  presque 
subite  chez  une  femme  en  couches.  L’ expulsion  de  l’enfant  et  le  décollement 
partiel  du  placenta  sont  suivis  de  mouvements  convulsifs  et  de  suffocation.  On 
trouve  de  l’air  dans  le  système  veineux  (5). 

En  1849,  le  docteur  J.  Bessems  imprime  dans  les  A?î«aZes  de  la  Société 
médicale  d’Anvers  une  observation  de  mort  subite  à la  suite  d’une  injection 
d’eau  chlorurée  dans  la  matrice  avec  présence  de  gaz  dans  les  veines. 

Il  s’agit  dans  ce  cas  d’une  femme  de  trente-cinq  ans,  mère  de  trois  enfants, 
et  qui,  atteinte  d’une  hémorrhagie  utérine  au  cinquième  mois  d’une  nouvelle 
grossesse,  avorte  le  10  octobre  1841.  Hémorrhagies  répétées  par  rétention  du 
placenta.  Trois  injections  d’eau  chlorurée  dans  la  journée  du  15  octobre  avec 
la  précaution  de  priver  la  seringue  des  bulles  d’air  qu’elle  pouvait  contenir. 
Nouvelle  hémorrhagie  dans  la  nuit  du  16  au  17;  nouvelle  injection  d’eau 
chlorurée  pratiquée  avec  le  même  soin  que  les  précédentes.  Aussitôt  après  la 

(1)  Amassai,  Recherches  sur  l’introd.  de  l’air  dans  les  veines,  p.  24t. 

(2)  Taylor,  Bes  morts  subites.  Paris,  1858,  p.  75, 

(3)  Lionel  de  Corbeil,  Journ.  de  chir.  de  Malgaigne,  1845,  I.  lll. 

(4)  Cazeaux,  Gaz.  des  hôp.,  1®' juillel  1845. 

(5)  Wintrich,  Briti-sh  med.  journ.,  6 juin  1857. 
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malade  se  dresse  sur  son  séant,  les  bras  étendus,  en  criant  qu'elle  étouffé  ; 
mouvements  convulsifs,  état  syncopal  et  mort  soudaine  trois  minutes  après 
l’injection.  A l’autopsie,  le  cœur  ouvert  sous  l’eau  laisse  échapper  une  grande 
quantité  de  gaz;  celui-ci  était  contenu  surtout  dans  les  cavités  droites.  La 
veine  cave  inférieure  et  les  différents  vaisseaux  qui  s’insèrent  au  cœur  conte- 
naient aussi  quelques  bulles  de  fluide  gazeux  (1). 

J’emprunte  au  Bntish  medical  journal  cité  par  E.  Moynier  les  trois  faits 
suivants  : 

« Mention  par  le  professeur  Simpson  d’un  cas  dans  lequel  la  mort  arrive 
peu  d’heures  après  la  délivrance,  à la  suite  d’hémon'hagie  et  d’alternatives 
de  contraction  et  de  relâchement  de  l’utérus.  On  constate,  dit-on,  que  l’air  a 
pénétré  dans  les  veines  de  cet  organe. 

» Le  docteur  Lever  cite  trois  cas  dans  lesquels  il  y eut  hémon-hagie  et  mort 
peu  d’heures  après  le  travail.  Dans  tous  ces  cas  on  trouva  de  l’air  dans  les 
veines  de  l’utérus  et  des  autres  parties  du  corps. 

» Eu  1850,  Berry  (de  Birmingham)  assiste  dans  son  accouchement  une 
primipare  âgée  de  vingt-deux  ans.  Elle  avait  perdu  peu  de  sang  et  paraissait 
aller  parfaitement,  lorsque,  au  bout  de  six  heures,  elle  se  plaint  d’oppression 
et  de  faiblesse,  et  expire  en  moins  d’une  heure.  A l’autopsie  faite  cinquante 
heures  après  la  mort,  on  trouve  de  l’air  dans  le  cœur  et  dans  les  veines  uté- 
rines (2).  » 

Dans  la  séance  de  l’Académie  de  médecine  du  9 décembre  1851,  Durand- 
Fardel  lit  sous  ce  titre  : Du  développement  spontané  de  gaz.  dans  le  sa7ig  co7isidéré 
com7ne  cause  de  mortalité,  l’observation  d’une  dame  de  cinquante-six  ans,  en 
apparence  bien  portante,  qui,  au  sortir  du  bain,  se  sent  oppressée,  se  laisse 
choir  sur  une  chaise  sans  pouvoir  parler  et  succombe  au  bout  de  cinq  mi- 
nutes. A l’autopsie,  qui  a lieu  vingt-deux  heures  après  la  mort,  on  trouve  le 
cœur  très-volumineux  et  renfermant  avec  un  sang  très-spumeux  quelques 
bulles  de  gaz,  tout  le  système  veineux  abdominal  gorgé  d’un  sang  violacé  et 
spumeux;  bulles  nombreuses  de  gaz  dans  le  sang  de  la  veine  splénique  et  de 
la  veine  porte. 

Durand -Fardel  admet  une  exhalation  spontanée  de  gaz  pendant  la  vie 
dans  le  système  veineux,  exhalation  due,  selon  toute  probabilité,  à une 
altération  inconnue  du  sang. 

Le  British  medical  journal  contient  encore,  dans  son  numéro  du  6 juin  1857, 
deux  observations  de  mort  subite  avec  présence  de  gaz  pendant  la  vie  dans 
le  système  circulatoire. 

La  première,  duc  à Smith  (de  Whitchurch),  est  relative  à une  dame  de 
trente-huit  à quarante  ans,  qui  accouche  de  son  sixième  enfant  à huit  heures 

(1)  Bessems,  Revue  méd.-chir.,  1849,  t.  Y,  p.  165. 

(2)  Berrj  de  Birmingham,  liritifh  77ml.  jowni.,  6 juin  1857;  et  E.  Moynier,  loe.  cit., 
p.  178. 
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du  malin,  le  7 mai  1852.  Vers  deux  heures  de  l’après-midi,  tranchées  dou- 
loureuses sans  hémorrhagie,  oppression,  agitation  extrême  et  mort  sou- 
daine. A l’autopsie  le  cœur  paraît  distendu,  surtout  dans  les  cavités  droites. 
Lorsqu’on  ouvre  1 oreillette  droite,  le  gaz  s’échappe  avec  bruit  et  l’organe 
s’affaisse. 

Dans  la  deuxième  observation,  il  s’agit  d’une  dame  de  vingt-huit  ans, 
accouchée  naturellement  par  Walford,  et  qui,  au  huitième,  jour,  se  trouve 
mal  tout  à coup  et  expire.  A l’autopsie,  on  remarque  que  le  sang  qui  s’écoule 
du  foie  est  écumeux;  il  en  est  de  même  de  celui  qui  distend  les  cavités 
droites  du  cœur.  On  trouve  de  l’air  dans  la  veine  cave  inférieure  et  dans  la 
veine  porte. 

Enfin,  en  1858,  E.  Moynier  publie  un  travail  sur  les  morts  subites  chez  les 
femmes  en  couches,  travail  auquel  j’ai  emprunté  quelques-uns  des  faits  que  je 
viens  de  rapporter.  Mais  ces  faits  ne  semblent  pas  à Moynier  assez  con- 
cluants pour  entraîner  une  conviction  relativement  à la  pénétration  de  l’air 
dans  les  veines. 

11  paraît  se  rallier,  sur  cette  question,  à l’opinion  du  docteur  Mac  Clintock, 
lequel  pose  en  principe  que,  par  elle-même,  la  présence  de  l’air  dans  le  cœur 
d’une  femme  morte  subitement  en  état  de  couches  ne  saurait  être  considérée 
comme  preuve  suffisante  de  la  pénétration  de  l’air  dans  les  veines. 

.l’ai  dû,  dans  cet  exposé  historique,  présenter  pour  ainsi  dire  pêle-mêle 
tous  les  faits  et  toutes  les  opinions.  Maintenant  il  s’agit  de  dégager  de  cet 
ensemble  un  peu  confus  les  théories  successivement  invoquées  pour  expli- 
quer la  présence  des  gaz  dans  le  système  circulatoire  des  femmes  en  couches, 
et  d’apprécier  ces  théories  à leur  véritable  valeur. 

La  iwésence  des  'çjaz  trouves  dans  le  système  circulatoire  des  femmes  en  cou- 
ches est-elle  un  phénomène  cadavérique?  — Cette  opinion  a été  émise  par  Moreau 
père,  à propos  des  faits  que  Baudelocque  a communiqués  à l’Académie  de 
médecine.  D’une  autre  part,  nous  savons  que  Littré  admettait  que  l’air  se 
dégage  des  humeurs  avec  lesquelles  il  est  combiné  aussitôt  que  la  mort  déter- 
mine leur  stagnation.  Enfin,  Mac  Clintock  fait  remarquer  que,  dans  plusieurs 
autopsies,  le  docteur  Henri  Kennedy  a trouvé  de  l’air  dans  le  cœur  et  les 
veines  caves  sans  qu’on  piit  établir  de  connexion  entre  ce  phénomène  et  la 
production  de  la  mort. 

Ces  explications  par  un  phénomène  cadavérique  de  la  présence  des  gaz 
dans  le  système  circulatoire  des  femmes  en  couches  ne  sont  nullement  appli- 
cables à la  plupart  des  faits  connus.  En  effet,  chez  le  plus  grand  nombre  des 
sujets,  il  n’existait  aucune  apparence  de  décomposition.  Souvent  même  l’au- 
topsie avait  été  faite  à une  époque  -trop  rapprochée  de  la  mort  pour  qu’on  pût 
supposer  un  commencement  de  putréfaction;  de  plus,  il  n’y  avait  aucune 
autre  lésion  grave  susceptible  d’expliquer  l’issue  fatale  ; et,  en  dernier  lieu, 
il  est  digne  de  remarque  que  la  mort  subite  ou  au  moins  très-rapide  a presque 
constamment  co'incidé  avec  la  constatation  de  la  présence  des  gaz  dans  le 
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caHir  et  les  veines  des  femmes  en  couches.  Pourquoi,  d’ailleurs,  sur  les  cada- 
vres les  plus  avancés  des  femmes  mortes  dans  l’état  puerpéral,  ne  rencontre- 
t-on  presque  jamais  un  développement  de  gaz  en  quantité  appréciable  dans  le 
système  circulatoire? 

.Mais  si  ces  gaz  ne  sont  pas  un  effet  cadavérique,  s’ils  se  produisent  dans 
l’organisme  vivant,  quelle  est  leur  origine?  Se  développent-ils  spontanément 
dans  le  sang?  Viennent-ils  du  dehors  et  par  quelle  voie? 

La  théorie  de  la  pénétration  des  gaz  dans  le  sang  compte  de  nombreux  par- 
tisans. Mais  on  diffère  d’avis  sur  la  voie  par  laquelle  se  fait  cette  pénétration.' 
Les  uns  croient  à la  voie  utérine,  les  autres  à la  voie  pulmonaire.  Examinons 
successivement  ces  deux  opinions. 

Pénétration  des  gaz  par  la  voie  uténne.  — C’est  le  mode  d'explication  adopté 
par  Legallois  père  et  fils,  Bessems,  Amussat,  et,  pour  quelques  cas,  par  Bérolle. 

Voici  les  motifs  qui  militent  en  faveur  de  cette  théorie  : 

1°  On  a trouvé  des  bulles  de  gaz  dans  les  veines  et  les  sinus  delà  matrice. 
(Voyez  les  observations  de  Lever,  Simpson  et  Berry  de  Birmingham.) 

2°  Dans  ses  expériences  sur  trois  femelles  de  lapin  qui  avaient  été  soumises, 
l'une  à l’abstinence,  l’autre  à l’hémorrhagie,  après  la  parturition,  Legallois  a 
trouvé  les  cornes  de  la  matrice  remplies  de  bulles  d’air. 

Plus  tard,  le  docteur  Bérolle  ouvrait  les  deux  veines  crurales  à de  jeunes 
chiens  plongés  jusqu’au  cou  dans  un  bain  à 20  degrés,  puis  les  faisait  péril- 
séance  tenante,  au  bout  de  quarante  minutes,  par  hémorrhagie  artérielle.  A 
l’autopsie,  il  trouvait  des  bulles  de  gaz  dans  les  cavités  du  cœur,  dans  presque 
tout  le  système  veineux  et  surtout  dans  les  petits  vaisseaux.  L’observation  et 
l’expérience  semblent  donc  se  réunir  pour  démontrer  la  pénétration  de  l’air 
par  les  veines  qui  ont  fourni  l’hémorrhagie. 

3“  Les  métrerrhagies,  dont  un  grand  nombre  de  malades  ont  été  atteintes 
avant  do  succomber,  la  béance  naturelle  des  veines  et  des  sinus  utérins  après 
l’accouchement,  les  injections  qui  ont  été  pratiquées  dans  quelques  cas  four- 
nissent de  nouvelles  présomptions  en  faveur  de  la  pénétration  de  l’air  par  la 
voie  utérine. 

4°  Les  démonstrations  théoriques  n’ont  pas  même  fait  défaut.  Que  l’on  se 
lappelle  les  explications  ingénieuses  d’Amussat  et  le  rôle  qu’il  fait  jouer  aux 
mouvements  aspiratoires  du  thorax,  mouvements  qui  se  feraient  sentir  jusque 
sur  les  veines  de  l’utérus  par  le  flux  et  le  reflux  des  intestins. 

Mais  si  l’on  considère  : 1®  que  le  nombi-e  des  cas  dans  lesquels  les  veines 
utérines  contenaient  des  bulles  de  gaz  est  bien  minime  comparé  à la  foule 
des  cas  dans  lesquels  ces  vaisseaux  ne  présentaient  aucune  trace  de  fluide 
aé  ri  forme  5 2®  que  les  raisons  tirées  des  conditions  spéciales  dans  lesquelles 
se  trouve  1 utérus  immédiatement  après  l’accouchement  : béance  naturelle 
des  vaisseaux,  ampliation  des  organes  génitaux  externes,  etc.,  ne  sauraient 
8 appliquer  aux  malades  qui  avaient  franchi  cette  première  période  de  l’état 
puej'péral  etijui  sont  en  nombre  assez  in)posant;  3°  que  les  injections,  quand 
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elles  ont  été  pratiquées,  ont  été  lailes  avec  toutes  les  précautions  susceptibles 
d’empêcher  la  pénétration  directe  de  l’air  dans  les  sinus  utérins;  U°  que 
l’aspiration  du  thorax  ne  s’exerce  guère  sur  le  système  veineux,  au  delà  des 
ouvertures  aponévrotiques  signalées  par  Bérard;  5“  que  le  flux  et  le  reflux 
des  intestins  ne  sont  pas  une  force  capable  de  faire  progresser  l’air  à travers 
les  vaisseaux  utérins;  si,  disons-nous,  on  tient  compte  de  ces  diverses  objec- 
tions, peut-être  n’accordera-t-on  pas  à la  théorie  que  je  discute  toute  la  valeur 
que  lui  ont  attribuée  quelques  auteurs. 

Et  puis,  pour  soutenir  que  l’air  extérieur  a passé  ainsi  à travers  l’utérus 
jusque  dans  la  veine  cave  inférieure  et  les  cavités  du  cœur,  il  faudrait  d’abord 
avoir  pi’ouvé  que  c’est  bien  de  l’air  que  l’on  trouve  dans  ces  organes.  Or, 
dans  la  seule  analyse  qui  ait  été  faite,  celle  annexée  à notre  observation,  si 
les  gaz  rencontrés  dans  le  cœur  étaient  bien  les  mêmes  que  ceux  qui  entrent 
dans  la  constitution  de  l’air  atmosphéi’ique,  les  proportions  relatives  de  ces 
gaz  étaient  essentiellement  dilTérentes,  l’àcide  carbonique  dont  l’air  n’offre 
que  des  traces,  formant  les  ll/lOO  du  fluide  analysé. 

Enfin,  je  concevrais  bien  avec  cette  théorie  la  présence  des  gaz  dans  le 
système  veineux  et  dans  les  cavités  droites  du  cœur;  je  ne  comprendrais  plus 
leur  existence  dans  les  cavités  gauches,  les  veines  pulmonaires  et  le  système 
artériel,  ainsi  que  cela  a été  noté  dans  un  certain  nombre  de  cas. 

Pénétration  des  gaz  par  la  voie  pulmonaire.  — L’impossibilité  d’adapter  la 
théorie  précédente  à un  certain  nombre  de  faits  a conduit  quelques  auteurs 
à expliquer  la  présence  des  gaz  dans  le  système  circulatoire  par  une  absorp- 
tion de  l’air  atmosphérique  à travers  les  radicules  pulmonaires. 

Nous  avons  vu,  dès  l’année  1707,  Méry  se  fonder  sur  des  expériences  faites 
sur  les  animaux  vivants  pour  admettre  cette  explication,  Bichat  se  ranger 
un  siècle  plus  tard  à la  même  opinion,  puis  Bérolle  se  partager  entre  cette 
théorie  et  celle  de  la  pénétration  de  l’air  par  les  veines  utérines.  En  18à5, 
Malgaigne  appuyait  de  son  autorité  cette  interprétation  des  faits  publiés  jus- 
qu’alors. Il  invoquait  comme  preuve  à l’appui  de  cette  doctrine  un  travail 
de  Piédagnel  d’où  il  résulte  que,  dans  les  cas  d’emphysème  pulmonaire  ter- 
miné par  mort  subite,  il  y a introduction  de  l’air  dans  les  veines  et  nécessai- 
rement par  les  veines  du  poumon.  Or,  si  dans  l’emphysème  le  poumon  olfre 
une  voie  à l’air  extérieur  pour  pénétrer  dans  le  système  circulatoire,  cette 
voie  ne  s’ouvrira-t-clle  pas  de  même  dans  d’autres  circonstances? 

La  théorie  du  passage  de  l’air  en  nature  dans  les  veines  pulmonaires,  par 
les  radicules  aériennes,  a sur  la  théorie  de  la  pénétration  par  les  veines  uté- 
rines ce  grand  avantage,  quelle  peut  rendre  compte  de  la  présence  des  gaz 
sur  tous  les  points  du  système  circulatoire.  Mais  est-elle  pour  cela  plus  irré- 
prochable ? Examinons. 

Et  d’abord,  s’il  faut,  pour  l’introduction  dans  les  veines  pulmonaires,  une 
rupture  des  vésicules  du  poumon  consécutive  ou  non  à l’emphysème,  il  est 
de  toute  évidence  que  ce  cas  n’est  nullement  applicable  à la  catégorie  de 
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malades  ici  en  cause,  malades  qui,  pour  la  plupart,  sont  de  jeunes  femmes 
reconnues  indemnes,  soit  pendant  la  vie,  soit  après  la  mort,  de  toute  lésion 
de  l’organe  pulmonaire. 

D’une  autre  part,  le  passage  de  l’air  en  nature  dans  les  veines  du  poumon 
sans  rupture  des  vésicules,  en  d’autres  tei'mes,  l’absorption  de  l’air  par  les 
ramifications  bronchiques,  sans  combinaison  ultérieure  avec  le  liquide  san- 
guin est,  physiologiquement  parlant,  un  fait  difficile  à concevoir  et  que  nous 
ne  nous  chargeons  pas  d’expliquer. 

Enfin,  nous  répéterons  ici  ce  que  nous  avons  dit  plus  haut  ; pour  admettre 
un  fait  anatomique  ou  chimique,  il  faut  que  ce  fait  soit  anatomiquement  ou 
chimiquement  démontré.  Or,  personne  jusqu’à  ce  jour  n’a  démontré  que  les 
gaz  trouvés  dans  le  système  circulatoire  des  femmes  en  couches  fussent 
constitués  par  de  l’air  atmosphérique.  L’analyse  faite  dans  le  cas  qui  nous 
est  propre  dément  cette  supposition. 

Exhalation  spontanée  des  gaz  pendant  la  vie.  — Cette  théorie,  qui  est  celle 
de  Durand-Fardel,  est  aussi  celle  à laquelle  je  serais  le  plus  disposé  à me  rat- 
tacher, sinon  par  la  possibilité  d’une  démonstration  directe,  du  moins  par 
voie  d’exclusion.  Les  théories  précédentes  que  j’ai  dû  soumettre  à une  criti- 
que aussi  sévère  qu’impartiale  ne  satisfaisant  pas  aux  conditions  d’une  logi- 
que rigoureuse,  il  ne  me  restait  d’autre  interprétation  possible  des  faits  ras- 
semblés dans  ce  travail  que  l’exhalation  spontanée  des  gaz  pendant  la  vie 
aux  dépens  du  sang. 

Cette  interprétation  a l’avantage  d’être  applicable  sans  tiraillement,  sans 
efforts,  à tous  les  cas  sans  exception  ; et,  de  plus,  elle  est  conforme  aux  don- 
nées de  l’analyse  chimique.  En  effet,  les  gaz  trouvés  dans  le  coeur  de  la  ma- 
lade observée  par  nous  sont  précisément  les  gaz  du  sang,  et  leurs  propor- 
tions relatives  rappellent  celles  qu’on  observe  pendant  la  vie.  Il  y a donc  lieu 
de  penser  que  c’est  bien  le  sang  et  non  l’air  extérieur  qui  a fourni  les  élé- 
ments du  fluide  gazeux  recueilli.  Or,  si  cela  est  vrai,  la  théorie  de  la  péné- 
tration de  l’air  par  les  veines,  soit  utérines,  soit  pulmonaires,  se  trouveréduite 
à néant. 

Quant  à la  possibilité  du  dégagement  de  ces  gaz  après  la  mort,  j’ai  discuté 
avec  assez  de  détails  la  question  de  l’influence  de  la  décomposition  cadavé- 
rique pour  n’avoir  pas  besoin  d’y  revenir. 

L’opinion  que  nous  adoptons  se  concilie  parfaitement  avec  les  cas  nom- 
breux dans  lesquels  une  hémorrhagie  utérine  a précédé  et  en  quelque  sorte 
préparé  la  mort  subite.  Qui  ne  sait  l’altération  profonde  que  subit  le  sang  à 
la  suite  de  pertes  sanguines  abondantes  et  répétées?  Or,  quand  la  masse  du 
sang  a été  ainsi  appauvrie  au  double  point  de  vue  de  la  qualité  et  de  la 
quantité,  répugnerait-il  beaucoup  à notre  raison  d’admettre  qu’à  un  moment 
donné  ce  sang  ainsi  altéré  devienne  tout  à coup  le  théâtre  de  quelque  grave 
pcilurbation  qui  favorise  le  dégagement  des  gaz  combinés  avec  le  liquide 
nouiTicier?  Cette  supposition  se  fortifierait  encore  de  ce  fait  aujourd’hui  bien 
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déiiioiiti'é,  que  l’état  de  grossesse  et  l’état  puerpéral  amènent  dans  la  crase  du 
sang  des  modifications  qui  probablement  ne  sont  pas  étrangères  à la  création 
de  cette  imminence  morbide. 

Quoi  qix’il  en  soit  de  ces  explications  tliéoriques,  plusieurs  faits  ressortiront 
de  la  discussion  des  cas  que  j’ai  réunis  dans  ce  travail,  à savoir  : 

1®  L’incontestable  réalité  des  cas  de  mort  subite  causée  par  la  présence  des 
gaz  dans  le  système  circulatoire  des  femmes  en  couches  ; 

2®  L’impossibilité  d’attribuer  la  présence  de  ces  gaz  à un  effet  cadavérique, 
à un  commencement  de  putréfaction  ; 

3®  L’identité  chimiquemer  démontrée  de  ces  gaz  avec  les  gaz  du  sang  et  la 
probabilité  de  leur  développement  spontané  pendant  la  vie; 

U°  La  nécessité  de  surveiller  attentivement  les  femmes  en  couches  qui  ont 
éprouvé  des  métrorrhagies  abondantes,  et,  quoique  l’introduction  de  l’air 
par  les  veines  utérines  ne  soit  rien  moins  que  prouvée,  l’obligation  pour  le 
praticien  de  ne  recourir  aux  injections  dans  la  cavité  de  l’utérus  qu’avec  une 
extrême  réserve  et  en  se  conformant  rigoureusement  à tous  les  préceptes  de 
l’art. 
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CHAPITRE  PREMIER 

PLEURÉSIES  PUERPÉRALES. 

La  pleurésie  puerpérale  ne  paraît  pas  avoir  été,  que  nous  sachions,  jus- 
qu’à ce  jour,  l’objet  de  recherches  spéciales.  Signalée  par  la  plupart  des  ob- 
servateurs qui  ont  traité  de  la  fièvre  puerpérale  épidémique,  elle  n’a  jamais 
été  étudiée  isolément  et  dans  les  différentes  formes  quelle  peut  présenter. 

Ce  fait  est  d’autant  plus  remarquable  qu’ après  la  péritonite  et  la  phlébite, 
la  pleurésie  est  une  des  manifestations  les  plus  importantes  de  l’empoisonne- 
ment puerpéral,  importante  par  sa  gravité  non  moins  que  par  sa  fréquence 
dans  certaines  épidémies. 

Pour  déterminer  hiérarchiquement  la  place  qu’il  convient  d’assigner  à 
cette  affection  dans  le  cadre  des  maladies  puerpérales,  il  ne  faut  pas  raison- 
ner, comme  on  l’a  fait  quelquefois,  d’après  la  collection  des  faits  recueillis 
pendant  une  seule  année  dans  un  hôpital  spécial,  il  faut  avoir  assisté  à de 
nombreuses  épidémies,  et  l’on  reconnaît  alors  que  cette  place  n’est  ni  aussi 
élevée,  ni  aussi  humble  que  certains  auteurs  l’ont  prétendu.  Mais  établissons 
d’abord  l’état  de  la  science  à ce  sujet. 

Historique.  — Dès  l’année  16à0,  Zacutus  I.usitanus  émettait  l’opinion  que 
la  suppression  des  lochies  ou  leur  flux  immodéré  produisait  chez  les  nou- 
velles accouchées  beaucoup  d’affections  aiguës  : fièvres  de  divei'ses  espèces, 
pleurésie,  phrénésie,  diarrhée,  convulsions,  paralysies,  inflammation  de  l’u- 
térus (1). 

La  meme  année,  Tulpius  a rapporté  plusieurs  exemples  de  maladies  sur- 
venues après  l’accouchement,  entre  autres  un  cas  de  pleurésie  violente  gué- 
rie par  une  forte  diarrhée. 

En  1676,  Willis,  admettant  trois  espèces  de  fièvre  chez  les  nouvelles  ac- 
couchées, signale  comme  complications  possibles  de  la  fièvre  putride  ou  ma- 
ligne, l’angine,  la  pleurésie,  la  variole,  etc.  (2). 

Un  siècle  plus  tard,  1776,  Guillaume  Hunter,  tout  en  considéi’antl’infiamma- 


(1)  Zacutus  Lusitanus,  Praxii  histor.,  t.  II,  lib.  iii,  cap,  19. 

(2)  Willis,  Opéra  med.  et  phys.,  cap,  IQ, 


902 


MALADIES  DES  ORGANES  RESPIRATOIRES 

lion  du  péritoine  comme  la  cause  de  la  fiè\re  puerpérale,  disait  avoir  ob- 
servé des  épanchements  de  même  nature  chez  les  femmes  en  couches,  dans 
les  cavités  de  la  plèvre  et  du  péricarde  (1). 

La  même  année,  Stoll  observait  chez  les  femmes  en  couches  une  épidé- 
mie de  fièvre  bilieuse,  épidémie  qui,  vei's  la  fin,  se  compliqua  de  pleurésie, 
cl  la  pleurésie  elle-même  revêtait  la  forme  bilieuse  (2). 

En  1786,  Burserius  de  Kanilfeld  pose  en  principe  que  les  femmes  en  cou- 
ches peuvent  être  atteintes  de  toutes  les  maladies  communes  aux  autres 
femmes,  et  qu’il  n’est  pas  rare  de  les  voir  prises  de  pneumonie,  pleurésie  et 
autres  inflammations  (3). 

Peu,  Boerhaave,  Dionis,  avaient  exprimé  la  même  opinion,  en  attribuant 
la  manifestation  de  ces  diverses  maladies  à la  suppression  du  flux  lochial. 

Dans  la  description  très-détaillée  qu’il  donne  d’une  épidémie  de  fièvre  ma- 
ligne du  genre  des  typhus,  qui  régna  en  1787  à l’hôpital  général  des  femmes 
en  couches  à Londres,  John  Klarke,  après  avoir  décrit  les  lésions  de  la  péri- 
tonite, fait  remarquer  que  les  cavités  pleurales  présentaient  parfois  les 
mêmes  phénomènes  (4). 

Dans  ses  recherches  sur  la  fièvre  puerpérale  épidémique  observée  à la  Ma- 
ternité en  1843-44  (5),  Alexis  Moreau  s’exprime  ainsi:  « De  tous  les  organes 
contenus  dans  la  poitrine,  la  plèvre  est  celui  qui  est  le  plus  souvent  affecté; 
des  adhérences  plus  ou  moins  nombreuses  de  ses  deux  feuillets  et  un  épan- 
chement séro  purulent  caractérisent  dans  beaucoup  de  cas  son  altération.  » 

Bidault  et  Arnould,  dans  une  note  sur  l’épidémie  de  fièvre  puerpérale  qui  a 
régné  à l’Hôtel-Dieu,  à l’Hôtel-Dieu  annexe  et  à riiôpilal  Saint-Louis,  pen- 
dant les  années  1843  et  1844,  ont  consigné  la  remarque  suivante  : « Les 
épanchements  pleurétiques  étaient  fréquents  à l’Hôtel-Dieu  annexe  ; quelque- 
fois simples,  lé"  plus  souvent  doubles,  ils  offraient  les  altérations  connues  de  la 
pleurésie  suppurée.  Sur  six  malades,  quatre  fois  ils  furent  doubles.  Ils  se  dé-, 
veloppaient  dans  le  courant  de  la  maladie,  en  vertu  de  cette  tendance  qu’onf 
les  phlegmasies  dans  l’état  puerpéral  à envahir  les  membranes  séreuses  (6).» 

En  lisant  les  travaux  de  Tonnelé,  Nonat,  Duplay,  nous  trouvons  la  pleuré- 
sie purulente  signalée  comme  épiphénomène  ou  comme  complication  de  la 
fièvre  puerpérale,  mais  non  comme  lésion  primitive. 

Sur  222  autopsies,  Tonnelé  a noté  43  épanchements  pleuraux,  29  circon- 
scrits, 6 sanguins,  8 séreux  (7). 


(1)  Guill.  Hunter,  Med.  obs.  and  inquir,,  t.  II,  p.  61. 

(2)  Stoll,  Méd.  prat.,  t.  II,  p.  66. 

(3)  Burserius,  Instit.  med.  praci.,  t.  II,  p.  279. 

(а)  John  Klarke,  Pract.  Essaye  on  the  manag,  of  preynancy.,  etc.,  sect.  6. 

(5)  Ale.vis  Moreau,  Thèses  de  Paris,  18AA,  n°  205. 

(б)  Bidault  et  Arnoult,  Gaz.  méd.,  2 août  18A5,  p.  485. 

(7)  Tonnelé,  Arch.  de  méd.,  1830,  t.  XXII,  1^°  série,  p.  487. 
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Dans  rëpidéniie  de  fièvre  puerpérale  qui  régna  à la  Maternité  en  1854, 
Chari'ier  a vu,  vers  le  milieu  de  septembre,  la  pleurésie  simple  ou  double  de- 
venir la  règle,  et  la  péritonite  l’exception.  « La  pleurésie  purulente,  toujours 
si  rare,  dit-il  (p.  11),  a été  lapins  constante  dans  cette  seconde  phase  de  l’épi- 
démie de  1854.  » 

Charrier  rappelle  à ce  propos  qu’un  médecin  anglais,  Leake,  ayant  été 
témoin  de  faits  semblables  dans  le  cours  de  l’épidémie  puerpérale  qui  sévit  à 
l’hèpital  de  Westminster  et  dans  la  ville  de  Londres  pendant  les  années  1769, 
1770  et  1771,  avait  été  tenté  un  instant  de  croire  que  la  pleurésie  était  plus 
fréquente  que  la  péritonite  chez  les  nouvelles  accouchées. 

J’ai  vu  souvent  ceux  de  mes  internes  qui  assistaient  à des  épidémies  dans 
lesquelles  les  manifestations  thoraciques  l’emportaient  de  beaucoup  comme 
fréquence  sur  les  manifestations  abdominales,  incliner  à croire  que  la  péri- 
tonite était  plus  rare  que  la  pleurésie  chez  les  femmes  en  couches.  Mais, 
sans  parler  des  leçons  de  mon  expérience,  une  nouvelle  phase  de  l’épi- 
démie se  chargeait  presque  toujours  de  renverser  les  termes  de  cette  propo- 
sition. 

Bouchut,  rendant  compte  d’une  épidémie  de  fièvre  puerpérale  observée  à 
r hôpital  Necker  dans  le  service  de  Ti’ousseau,  dit  avoir  noté  sur  54  malades 
huit  fois  l’altération  de  la  plèvre  avec  épanchement  de  sérosité  puru- 
lente (1). 

Le  mémoire  de  Témoin  sur  l’épidémie  observée  la  Maternité  en  1839 
contient  24  observations  de  fièvre  puerpérale  avec  autopsie.  Or,  sur  24  cas, 
la  pleurésie  soit  séreuse,  soit  séro-sanguine,  mais  le  plus  souvent  séro- 
purulente,  est  signedée  8 fois  à titre  de  complication  (2). 

Sur  16  observations  rapportées  dans  la  thèse  de  Labéda,  ancien  interne  à 
Saint-Louis,  qui  nous  donne  la  relation  d’une  épidémie  de  fièvre  puerpérale 
en  1864,  service  de  Hardy,  8 fois  l’autopsie  a démontré  l’existence  d’un 
épanchement  pleurétique  double  (3). 

Dans  la  partie  de  sa  clinique  médicale  qu’il  consacre  aux  maladies  des 
femmes  en  couches,  Béhier  déclare  que  sur  133  autopsies  la  pleurésie  a été 
à peine  notée  deux  ou  trois  fois  (p.  522). 

Voici  les  détails  que  je  relève  en  parcourant  son  recueil  d’observations  ; 

Ous.  1 . — Épanchement  purulent  à gauche , surface  de  la  plèvre  chagrinée, 
inégale,  présentant  un  bruit  rude  de  frottement  quand  on  applique  l’oreille 
sur  la  main  qui  la  frotte. 

Obs.  12.  — Plèvi’es  présentant  quelques  arborisations  sans  épanchement 
ni  fausses  membranes. 

Obs.  38.  — Quelques  fausses  membranes  à la  base  du  poumon  droit. 

(1)  Bouchut,  Gaz.  méd.,  1844,  p.  87. 

(2)  Témoin,  La  Maternité  en  1859,  Paris,  1860. 

(3)  Labéda,  Thèse.  Paris,  1865, 
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ÛBs.  40.  — Fausses  membranes  épaisses  occupant  une  large  siu’face  vers 
la  base  et  la  partie  postérieure  du  poumon. 

Cette  dernière  citation  prouve  que  la  fréquence  de  la  pleurésie  puer- 
pérale n’a  rien  d’uniforme,  qu’elle  varie  considérablement  dans  toutes  les 
épidémies  et  suivant  l’estampille  qu’imprime  à cliacune  d’elles  son  génie 
propre. 

En  tenant  compte  de  ces  variations  dues  à des  induences  qui  nous  échap- 
pent et  qui  pourtant  ne  sont  peut-être  pas  aussi  mystérieuses  qu’on  l’a 
pensé  jusqu’à  ce  jour,  on  peut  dire  que  la  pleurésie  occupe,  comme  fré- 
quence et  comme  gravité,  une  place  des  plus  importantes  parmi  les  dé- 
terminations morbides  auxquelles  donne  lieu  l’empoisonnement  puerpéral. 
Sans  la  porterai!  même  rang  que  la  phlébite  et  la  péritonite,  j’estime  qu’il 
convient  de  lui  assigner  une  place  plus  large  et  plus  élevée  que  celle  qu’on 
lui  a faite  jusqu’ici.  Et  il  y a pour  cette  revendication  au  profit  de  la  pleu- 
résie puerpérale  une  raison  pratique,  c’est  que,  si  les  médecins  étaient  un 
peu  plus  pénétrés  de  son  importance  nosologique,  ils  la  laisseraient,  moins 
souvent  qu’ils  ne  le  font,  passer  inaperçue,  soit  sous  le  couvert  de  la  péri- 
tonite qui  tend  à la  dissimuler,  soit  même  en  tant  que  lésion  primitive,  ainsi 
que  j’ai  été  à même  de  le  constater  dans  bien  des  cas  où  j’ai  été  appelé  en 
consultation.  ^ 

Formes.  — La  pleurésie  puerpérale  peut  se  présenter  sous  des  formes  très- 
différentes  suivant  le  génie  épidémique  actuellement  régnant.  Elle  peut  êti'e 
simple  ou  compliquée,  subaiguë,  aiguë  ou  suraiguë,  primitive  ou  secondaire, 
double  ou  unilatérale,  sèche  ou  avec  épanchement.  Et  l’épanchement  à son 
tour  peut  être  séreux,  séro-purulent,  purulent,  ou  hémorrhagique,  et  d’une 
abondance  très-variable. 

Eh  bien  ! je  dis  que  ces  aspects  si  dissemblables  sous  lesquels  peut  nous 
apparaître  la  pleurésie  des  femmes  en  couches  tiennent  à ce  qu’on  a appelé 
le  génie  épidémique,  ou,  si  l’on  me  permet  de  remplacer  cette  expression 
obscure  et  sans  signification  précise  par  un  mot  clair  et  intelligible,  à l’inten- 
sité de  l’épidémie  régnante. 

Oui,  suivant  que  l’épidémie  sévira  avec  plus  ou  moins  de  violence,  suivant 
que  les  doses  de  poison  absorbé  seront  plus  ou  moins  considérables,  on  verra 
se  produire  certaines  formes  plutôt  que  certaines  autres,  et  je  ne  doute  pas 
que  si  mes  successeurs  à la  Maternité  veulent  entrer  dans  cette  étude,  ils  ne 
parviennent  à classer  les  formes  de  la  maladie  parallèlement  aux  degrés  d’in- 
tensité qui  peuvent  êti’e  assignés  aux  épidémies  puerpérales,  et  qu’on  n’arrive 
ainsi,  une  épidémie  étant  donnée  qui  fournit  une  mortalité  de  tant  pour  cent,  j 
a déterminer  les  formes  spéciales  que  peuvent  revêtir  la  péritonite,  la  pleu- 
résie, la  phlébite,  et  à indiquer  même  l’çspèce  de  maladies  puerpérales  quj 
devra  prédominer. 

Je  m’explique. 
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11  est  un  fait  d’observation  que  j’ai  constaté  bien  des  fois  et  que  Trousseau 
avait  signalé  dans  sa  clinique.  C’est  Iq  suivant. 

Toutes  les  fois  que,  dans  le  cours  d’une  épidémie  puerpérale,  les  détermi- 
nations morbides,  qui  à un  moment  donné  se  fixaient  sur  les  organes  viscé- 
raux, tendent  à devenir  périphériques,  on  peul  en  déduire  d’une  manière 
générale  un  pronostic  favoral)le  aussi  bien  pour  l’épidémie  que  pour  l’indi- 
vidu. Or,  cette  proposition,  qui  est  vraie  pour  l'ensemble  des  maladies  puer- 
pérales, est  encore  parfaitement  exacte  pour  chacune  de  ces  maladies  en 
particulier. 

Les  pleurésies  puerpérales,  avons-nous  dit,  sont  susceptibles  de  formes  tres- 
variées;  quelques-unes  de  ces  formes  sont  vulgaires  dans  les  épidémies  véhé- 
mentes; certaines  autres  ne  se  rencontrent  que  dans  les  épidémies  de 
moyenne  intensité  ; d’autres  enfin  appartiennent  spécialement  aux  épidémies 
bénignes.  Entrons  dans  quelques  détails. 

La  pleurésie  aiguë,  double,  secondaire,  compliquée,  s’observe  généralement 
dans  les  épidémies  graves. 

La  pleurésie  suraiguë,  double,  et  séro-purulente  d’emblée,  celle  qui  se 
manifeste  à la  période  ultime  de  la  maladie  qu’elle  complique,  celle  qui  donne 
lieu  à des  épanchements  de  formation  tellement  rapide  et  même  foudroyante, 
qu’ils  n’ont  pas  le  temps  d’être  constatés  pendant  la  vie,  cette  pleurésie  ne  se 
produit  que  dans  les  plus  mauvais  jours  des  épidémies  véhémentes. 

Lorsqu’à  des  manifestations  douloureuses  ou  inflammatoires  du  coté  de 
l’abdomen,  succède  dans  les  premiers  jours  de  la  maladie  une  pleurésie 
aiguë,  unilatérale,  et  tendant  à la  purulence,  il  est  à remarquer,  si  l’on  a 
égard  à l’influence  épidémique,  que  cette  dernière  est  de  moyenne  intensité. 

La  pleurésie  primitive,  unilatérale,  subaiguë  ou  tendant  à la  chronicité, 
coïncide  généralement  avec  une  épidémie  bénigne,  ou,  si  l’épidémie  actuelle 
a été  très-grave,  avec  un  ralentissement  considérable  dans  la  mortalité. 

Ces  premières  données,  qui  pourraient  être  étendues  et  précisées  encore- 
davantage  par  une  comparaison  rigoureuse  de  la  proportion  des  décès  pour 
cent  avec  les  diverses  formes  de  la  pleurésie,  permettent  déjà  d’apprécier 
combien  est  réelle  l’influence  de  l’intensité  de  l’épidémie  régnante  sur  la 
production  de  telle  ou  telle  de  ces  formes.  Elles  nous  autorisent  à substituer 
dans  la  pratique  la  considération  de  cette  influence  qui  peut  s’évaluer  en 
chiffres  à la  considération  de  cette  autre  influence  mystérieuse,  qui  ne  parle 
ni  à nos  sens  ni  à notre  esprit,  qui  ne  nous  représente  rien  et  qu’on  appelle 
le  génie  épidémique. 

Anatomir  pathologique.  — Le  processus  anatomique  dans  la  pleurésie  puer- 
péiale  est  susceptible  de  passer  par  différentes  phases,  sur  lesquelles  la  nature 
insiste  plus  ou  moins,  qu  elle  amoindrit,  qu’elle  supprime  ou  qu’elle  exagère, 
suivant  la  foi  me  qu  aflecte  la  maladie,  mais  qui  n’en  sont  pas  moins  fonda- 
mentales et  que  nous  allons  énumérer. 
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1“  Pleurésie  sèehe  et  sans  exsudât.  — En  dehors  de  l’état  puerpéral, 
il  est  excessivement  rare  que  l’on  ait  occasion  d’étudier  cadavériquement  le 
premier  degré  de  la  pleurésie.  Chez  les  femmes  en  couches,  il  nous  est  arrivé  ' 
maintes  fois  de  surprendre  pour  ainsi  dire  cette  affection  dans  sa  période) 
initiale.  Et  voici  pourquoi. 

Il  arrive  fréquemment  que  la  mort  emporte  nos  malades  au  moment  où  la  i 
péritonite  par  exemple  allait  se  compliquer  de  pleurésie,  au  moment  ou  par  ■ 
conséquent  s’écrivaient  sur  la  plèvre  les  premières  manifestations  anato-- 
iniques  du  processus  inflammatoire.  Ou  bien  il  existe  une  pleurésie  avec 
épanchement  d’un  côté,  et  une  pleurésie  ébauchée  du  coté  opposé,  c’est-à- 
dire  sèche  et  sans  exsudât.  Ou  bien  une  péritonite  diaphragmatique  déter- 
mine un  commencement  de  pleurésie  diaphragmatique  par  propagation. 
Dans  tous  ces  cas,  on  peut  observer  in  cadavere  le  premier  degré  de  la  pleu- 
résie, et  voici  alors  ce  que  nous  a démontré  un  examen  attentif  des  parties. 

On  rencontre  très-rarement  cette  injection  décrite  par  les  auteurs  et  qui  a 
son  siège  dans  le  tissu  conjonctif  sous-séreux.  Cependant  il  est  dit  dans  l’ob- 
servation Xll  de  Béhier  (1)  que  les  plèvres  présentaient  quelques  arborisations 
sans  épanchement,  ni  fausses  membranes. 

Ce  qui  est  plus  commun  que  les  arborisations,  c’est  l’existence  d’un  poin- 
tillé rougeâtre  ou  de  stries  rosées  très-fines;  mais  en  y regardant  de  ti’ès-près 
on  s’aperçoit  que  ces  stries  et  ce  pointillé  résultent  eux-mêmes  d’une  injec- 
tion très-ténue,  d’une  sorte  de  turgescence  capillaire. 

Coïncidemment  avec  ces  apparences  cadavériques  ou  indépendamment 
d’elles,  on  peut  rencontrer  de  petits  extravasats  sanguins,  de  véritables  taches 
ecchymotiques,  de  forme  irrégulière,  souvent  étoilées,  de  diamètre  variable, 
quelquefois  au  nombre  de  trois  ou  quatre,  d’autres  fois  en  nombre  illimité. 
Ces  ecchymoses,  dans  lesquelles  on  ne  découvre  jamais  aucune  trace  de  vas- 
cularisation sont  très-communes  chez  les  femmes  en  couches  et  je  les  trouve 
signalées  dans  un  certain  nombre  des  observations  rapportées  par  Charrier  (2). 
Je  relève  dans  quelques-unes  do  ces  observations  les  particularités  suivantes  : 

Ods.  43.  — Épanchement  séro-purulent  à gauche;  quelques  adhérences 
en  arrière.  Ecchymoses  sous-pleurales. 

Obs.  48.  — Pleurésie  purulente  à gauche.  Ecchymoses  sons  la  plèvre,  sous  la 
membrane  interne  des  veines,  sous  le  péricarde.  Rate  diffluente. 

Obs.  53.  — Pleurésie  purulente  à gauche.  Pus  en  moindre  quantité  à 
droite.  Ecchymoses  sous-pleurales. 

Obs.  54.  — Épanchement  de  sérosité  adroite,  à peu  près  100  ou  150  grammes; 
ecchymoses  sous -pleurales  et  sous-péricardiques;  marbrures  de  tout  le  cadavre; 
rate  d’une  diffluence  extrême.  Foie  très-volumineux. 

Obs.  56.  — Épanchement  purulent  dans  la  plèvre  droite  ; peu  de  liquide. 


(1)  Béhier,  Clin.  méd.  Paris,  18Gé,  p.  635. 

(2)  Charrier,  Thèse.  Paris,  1855. 
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épaisseur  énorme  des  fausses  membranes,  épanchement  séro-purulent  dans 
l’abdomen.  Ulcérations  intestinales.  Ecchymoses  sous -péritonéales,  sous-pleu- 
rales. Volume  énorme  du  foie. 

Dans  toutes  ces  observations,  les  ecchymoses  sous-pleurales  ont  coïncidé 
avec  des  exsudats  de  diverse  nature,  séreux,  séro-purulents,  purulents,  mais 
l'extravasation  sanguine  n’en  est  pas  moins  généralement  un  phénomène  du 
début;  seulement  elle  persiste  avec  scs  caractères  dans  les  périodes  subsé- 


quentes. 

Charrier  qualifie  de  pétéchies  ces  hémorrhagies  capillaires. 

Le  tissu  connectif  sous-séreux  est  parfois  friable,  infiltré  de  sérosité.  Dans 
certains  cas,  on  l’a  trouvé  emphysémateux,  sans  rupture  concomitante  du  tissu 
pulmonaire  (Charrier). 

Quant  au  tissu  pleural  lui-même,  il  a déjà  subi  à cette  période  initiale  des 
altérations  importantes.  Sa  surface  libre  a perdu  son  poli  et  son  brillant  habi- 
tuels ; elle  est  terne,  trouble,  d’un  ton  un  peu  mat  ; les  cellules  épithéliales 
en  sont  détachées  en  très-grande  partie.  La  plèvre  elle-même  n’a  plus  ni  sa 
minceur  ni  sa  transparence  normales;  elle  est  tuméfiée,  opaque,  comme 
imbibée.  Ce  n'est  pas  tout  : elle  peut  devenir  le  siège  d’une  sorte  de  plisse- 
ment très-fin,  en  même  temps  que  d’un  développement  de  granulations 
papilliformes  qui  lui  donnent  l’aspect  rugueux  et  comme  feutré.  Forster,  qui 
a examiné  ces  granulations  au  microscope,  les  a trouvées  composées  de  cel- 
lules fusiformes  de  nouvelle  formation  et  de  minces  faisceaux  de  tissu  con- 
jonctif ondulé  dont  les  capillaires  considérablement  allongés  se  recourbent 
sous  forme  d’anses  dans  les  granulations. 

C’est  quand  la  plèvre  a subi  ces  importantes  modifications,  quand  elle  a été 
préparée  par  le  processus  anatomique  que  nous  venons  de  décrire,  que  se 
produisent,  indépendamment  de  tout  exsudât  libre,  les  adhérences  multipliées 
et  très-i’emarquables  que  nous  avons  si  souvent  rencontrées  chez  les  femmes 
en  couches. 

En  dehors  de  l’état  puerpéral,  la  pleurésie  sèche,  avec  adhérences,  sans 
exsudât,  ne  s’observe  guère  que  sur  le  cadavre  d’individus  qui  n’ont  jamais 
éprouvé  de  symptômes  sérieux  du  côté  de  la  poitrine,  hormis  ceux  qui  se 
rapportent  à la  tuberculose.  Cette  pleurésie  est  toujours  partielle  et  les  adhé- 
rences sont  devenues  très-résistantes,  très-difficiles  à rompre  ; elles  témoi- 
gnent d un  état  pathologique  qui  remonte  à une  date  plus  ou  moins  reculée 
et  dont  les  malades  avaient  généralement  perdu  le  souvenir. 

Chez  la  femme  récemment  accouchée,  la  pleurésie  sèche,  développée  sous 
1 influence  de  1 empoisonnement  puerpéral,  peut  être  une  pleurésie  partielle; 
mais  je  1 ai  trouvée,  très-souvent  aussi,  généralisée  et  occupant  la  totalité  de  la 
suiface  interne  de  la  plèvre.  Quand  elle  est  partielle,  elle  n’est  jamais  limitée 
<i  un  espace  aussi  restreint  que  celle  qui  tiendrait  au  développement  de  quel- 
ques tubercules  périphériques. 


l’artielle  ou  généralisée,  elle 


se  caractérise  par  la  laxité  et  la  ténuité  des 
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adhérences,  qui,  alors  même  qu’elles  sont  le  plus  multipliées,  sont  tellement  I 
molles,  souples,  déliées,  qu’on  en  triomphe  avec  la  plus  grande  facilité.  j 

8 Pleurésie  s\  exsiulut  flltrineux  sans  épanclicmcnt  notaltle. — Cette  i 
variété  de  pleurésie  puerpérale  est  presque  toujours  partielle  et  ne  se  rencontre  ; 
guère  que  dans  les  cas  de  lésion  périphérique  du  tissu  pulmonaire.  Qu'un  abcès  «j 
métastatique,  un  infarctus,  un  noyau  hémorrhagique,  un  tubercule,  etc.,  se 'i 
développent  sur  un  point  delà  surface  de  l’organe,  la  plèvre  s’enflammeiai 
dans  la  partie  qui  correspond  à la  lésion  pulmonaire  et  deviendra  le  siège  deS' 
modifications  suivantes. 

Formation  d’un  coagulum  fibrineux  très-mince,  en  manière  de  membrane,, 
et  qui  couvre  bientôt  la  plèvre  enflammée;  aspect  trouble  et  épaississement l 
du  tissu  pleural,  turgescence  capillaire  du  tissu  connectif  sous-séreux,  poin-- 
tillé  rougeâtre,  ecchymoses  disséminée.'-.  Mais  si  la  lésion  pulmonaire  s’estt 
étendue  et  aggravée,  la  couche  mince  de  fibrine  fait  place  à un  dépôt  plus- 
abondant,  plus  épais,  qui  s’organise  en  fausses  membranes  dont  l’aspect  rap--| 
pelle  très-exactement  celui  des  membranes  croupales. 

Dans  les  cas  où  l’affection  pulmonaire  a cédé,  soit  à l’énergie  du  traiteraentl 
institué,  soit  aux  efforts  réparateurs  de  la  nature,  on  peut  trouver  ces  dépôts- 
fibrineux,  soit  en  voie  de  métamorphose  graisseuse,  soit  en  voie  de  résorption, . 
de  manière  à favoriser  le  rappi’ochement  des  granulaiions  qui  végètent  à la. 
surface  des  deux  feuillets  pleuraux  placés  en  regard  l'un  de  l’autre  et  leurr 
adhésion  finale  par  les  capillaires  développés  dans  les  faisceaux  de  tissu  con-- 
jonctif  ondulé  qu’a  décrits  Forster. 

Il  n’est  pas  toujours  besoin,  pour  que  ces  pleurésies  fibrineuses  à e.xsudat  eti 
sans  exsudât  se  produisent,  que  le  poumon  soit  lésé  dans  la  portion  corres-- 
pondante.  Les  mentions  suivantes  que  je  trouve  consignées  dans  deux  obser- 
vations de  Béhier  (1)  prouvent  que  le  tissu  pulmonaire  peut,  malgré  la  pré- 
sence des  produits  fibrineux,  être  indemne  de  toute  lésion. 

Ous.  38.  — Rien  dans  les  poumons,  ni  de  l’un  ni  de  l’autre  côté;  quelques? 
fausses  membranes  à la  base  du  poumon  droit.  Aucune  trace  d’altératiom 
dans  le  parenchyme  lui-même;  pas  de  pus. 

Obs.  Zi().  — On  trouve,  dans  le  côté  droit  de  la  poitrine,  des  fausses  mem- 
branes épaisses  occupant  une  large  surface  vers  la  base  et  vers  la  partie  posté-- 
rieure  du  poumon;  nulle  part  il  n’est  possible  de  trouver  la  trace  d’abcès  du 
poumon,  ou  de  communication  avec  la  plèvre  des  bronches  qui  sont  pleines  ! 
de  mucus  puriforme. 

Même  absence  de  lésion  pulmonaire  dans  les  observations  de  Tarnier  (2)  \ 
auxquelles  j’emprunte  les  extraits  suivants:  i 

0ns.  7,  p.  16â.  — Les  plèvres  contiennent  un  peu  de  sérosité  et  quclques>i 
plaques  purulentes.  | 

(1)  Béhier,  C/in.  miid,  Paris,  1864,  pp.  691  et  694, 

(2)  Tarnier,  De  la  fièv.  puerp.  Paris,  1858.  i 
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Obs.  13,  p.  175.  — Quelques  plaques  purulentes  dans  la  plèvre  droite  avec 

un  peu  d’épanchement;  rien  dans  les  poumons. 

Obs.  15,  p.  179.  — Quelques  plaques  purulentes  dans  les  deux  plèvres. 

30  Pleurésie  A exsudât  abondant  séreux  ou  séro-purulent . — Les 

altérations  du  tissu  pleural  lui-même  ne  diffèrent  pas,  dans  cette  variété,  de 
celles  que  nous  avons  assignées  aux  deux  variétés  précédentes.  Mais  ce  qui  doit 
surtout  appeler  notre  attention,  c est  la  qualité  et  la  quantité  de  1 exsudât. 

Dans  les  épanchements  de  moyenne  abondance,  la  quantité  de  liquide 
épanché  varie  de  500  à 1000  grammes.  Dans  les  épanchements  considéra- 
bles, elle  peut  s’élever  à 2,  3 kilogrammes  et  même  plus.  Sur  une  femme 
en  couches,  atteinte  de  pleurésie  primitive,  et  à laquelle  j’ai  dû  pratiquer 
plusieurs  fois  la  thoracocentèse  avec  le  concours  d’un  de  mes  bons  internes. 
Fontaine,  je  ne  retirais  pas  moins  de  1500  à 2000  grammes  de  liquide  à 
chaque  ponction,  et  la  cavité  était  loin  d’être  entièrement  évacuée  après 
l’opération. 

La  composition  du  liquide  épanché  n’est  pas  moins  variable  que  sa  quan- 
tité. Il  peut  consister  en  une  sérosité  limpide,  citrine,  sans  trace  aucune  de 
pus  ni  de  flocons  pseudo-membraneux.  C’est  ce  qu’on  observe  particulière- 
ment dans  la  pleurésie  primitive  et  unilatérale  des  femmes  grosses  ou  en 
couches. 

Mais  le  plus  ordinairement  le  liquide  est  trouble,  louche,  et  cet  aspect,  il  le 
doit  à la  présence  d’une  certaine  quantité  de  pus.  Souvent  il  arrive,  quand 
l’épanchement  pleurétique  est  double,  que  le  liquide  est  séreux  et  transpa- 
rent d’un  côté,  trouble  et  séro-purulent  de  l’autre. 

Dans  la  pleurésie  puerpérale  secondaue  et  compliquée,  plus  l’épanchement 
est  ancien,  plus  il  se  rapproche  de  l’état  purulent,  auquel  cas  la  quantité  de 
liquide  est  devenue  presque  toujours  peu  considérable  par  suite  de  la  résorp- 
tion graduelle  de  sa  partie  séreuse. 

Coïncidemment  avec  les  corpuscules  du  pus,  on  trouve  souvent,  dans  les 
épanchements  pleurétiques  des  nouvelles  accouchées,  des  masses  fibrineuses 
coagulées,  nageant  au  milieu  du  liquide  sous  forme  de  flocons  ou  de  petits 
amas  qui  se  précipitent  sur  les  feuillets  de  la  plèvre.  Ce  sont  ces  flocons  qui, 
plus  tard,  y adhèrent  en  se  solidifiant.  Le  microscope  y fait  reconnaître  des 
corpuscules  sanguins  et  les  cellules  fusiformes  appartenant  aux  végétations 
pleurales. 

Faut-il  considérer  les  exsudais  riches  en  fibrine  comme  résultant  de  l’hy- 
périnose  propre  aux  femmes  en  couches?  Je  serais  porté  à le  croire  en  raison 
de  la  tendance  remarquable  à la  purulence  que  présentent  tous  les  épanche- 
ments séreux  puerpéraux.  11  est  bien  peu  de  ces  épanchements,  soit  de  la 
plèvre,  soit  du  péritoine,  soit  des  diverses  articulations,  qui,  après  un  laps 
de  temps  très-court,  ne  se  chargent  à la  fois  d’une  quantité  plus  ou  moins 
notable  de  pus  et  de  fil)rine.  Et  puis,  ce  n’est  guère  que  dans  l’état  puerpéral 
que  l’on  voit  ces  mêmes  épaachements  parcourir  en  quelques  jours  les  phases 
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qu’ils  ne  franchissent  qu’en  quelques  semaines,  et  parfois  même  qu’au  bout 
de  plusieurs  mois  en  dehors  de  l’état  de  couches. 

Les  pleurésies  puerpérales  à exsudât  abondant  donnent  lieu  aux  modifica- 
tions du  thorax  et  du  poumon  signalées  par  tous  les  auteurs  classiques  : dila-- 
talion  de  la  cage  thoracique,  éhu’gissement  des  espaces  intercostaux^  dépres* 
sion  du  diaphragme,  refoulement  du  médiastin  et  du  cœur  vers  le  côté  opposé, 
aplatissement  du  poumon  et  application  de  cet  organe  contre  le  médiastin  et . 
la  colonne  vertébrale,  réduction  au  quart,  au  cinquième,  et  jusqu’au  huitième 
de  son  volume,  isolement  du  poumon  à l’aide  de  fausses  membranes  qui  pas- 
sent de  ce  viscère  sur  la  plèvre  costale,  de  manière  à l’exclure  de  la  poche 
qui  renfei'me  l’épanchement. 

Les  extraits  suivants,  empruntés  à quelques  observations  de  la  thèse  de 
Charrier,  nous  fourniront  autant  de  spécimens  de  la  variété  de  pleurésie  quo> 
nous  venons  d’étudier. 

Obs.  1 . — Péritonite  séro-purulente  ; pleurésie  droite  ; liquide  moins  puru- 
lent que  dans  l’abdomen,  550  grammes.  Pseudo-membranes  sur  les  deux 
faces  de  la  plèvre,  peu  épaisses,  pas  très-adhérentes;  poumon  refoulé  par  le- 
médiastin.  Cœur  rejeté  à gauche,  flasque,  rempli  de  caillots  mous. 

Obs.  20.  — Épanchement  séro-puriüent  dans  la  plèvre  droite;  pseudo- 
membranes assez  épaisses;  le  poumon  ne  peut  être  insufflé  complètement; 
ecchymoses  sous-pleurales. 

Obs.  22.  — Pleurésie  à gauche;  pseudo-membranes;  pus  verdâtre  suspendu 
dans  un  liquide  séro-purulent. 

Obs.  26.  — Pleurésie  ultime  : deux  épanchements  séro-purulents  à droite; 
fausses  membranes;  ecchymoses  sous-pleurales. 

Obs.  36.  — Péritonite  séro-purulente  ; épanchement  de  sérosité  citrine 
dans  la  plèvre  droite  qui  est  seulement  opaline,  plus  mate  que  d’habitude;  le 
poumon  s’insuffle.  Sérosité  dans  le  péricarde. 

Obs.  /i0.  — Épanchement  pleurétique  séro-purulent  à droite;  fausses 
membranes  minces;  très-peu  de  liquide  purulent  dans  l’abdomen. 

Obs.  fi6.  — Épanchement  séro-purulent  à droite,  séreux  à gauche.  Poumon 
droit  rejeté  contre  le  médiastin. 

Obs.  58.  — Épanchement  séro-purulent  à gauche,  rien  dans  le  ventre  (1). 

Cette  citation  démontre  que  la  pleurésie  à exsudât  abondant  peut  être  tantôt 
séreuse,  tantôt  séro-pm-ulente  ; que,  quand  elle  est  double,  elle  peut  être 
séreuse  d’un  côté,  séro-purulente  de  l’autre  ; que,  quand  elle  est  unilatérale, 
elle  est  plus  fréquente  à droite  qu’à  gauche;  que  les  flocons  fibrineux  ou 
pseudo-membraneux  qui  se  déposent  sur  les  feuillets  opposés  de  la  plèvre 
peuvent  acquérir  une  certaine  épaisseur,  mais  qu’ils  sont  généralement  peu 
adhérents. 

4®  Pleurésie  A exsudât  purulent. — La  septicémie,  à laquelle  donne  lie». 


(1)  Charrier,  De  la  fièvre  puerp.,  thèse.  Paris,  1855; 
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(lès  le  début  de  la  maladie^  rempoisünnemcnl  puerpéral,  nous  fait  concevoir 
la  formation  de  ta  pleurésie  purulente  d’emblée.  Mais,  bien  que  ces  forma- 
tions purulentes  primitives  soient  parfaitement  explicables  par  la  diathèse 
piindente  dont  l’organisme  devient  si  facilement  le  siège  chez  les  femmes  en 
couches,  il  ne  faut  pas  cependant  s’exagérer  cette  vérité,  et  considérer 
comme  ayant  lieu  d’emblée  tous  les  épanchements  pleurétiques  purulents 
j que  l’examen  cadavérique  nous  fait  constater.  Nous  croyons  que  la  purulence 
I d’emblée,  en  fait  d’épanchements  intra-séreux,  est  beaucoup  plus  rare  que 
; l’on  ne  serait  porté  à le  croire.  Ce  qui  nous  induit  en  erreur,  c’est  l’extrême 
I rapidité  avec  laquelle  un  épanchement  primitivement  séreux  passe,  chez  les 
i femmes  touchées  pai-  l’empoisonnement  puerpéral,  à l’état  séro-purulent, 
puis  purulent. 

Voici,  suivant  nous,  comment  les  choses  se  passent  dans  la  grande  majo- 
rité des  cas  d’épanchement  purulent  pur. 

L’épanchement  séreux,  à peine  formé,  se  charge  presque  aussitôt  de  fibrine 
et  de  cellules  de  pus.  La  quantité  de  ces  derniers  éléments  morbides  augmente 
bientôt  dans  une  telle  proportion  que  la  partie  liquide  de  l’exsudât  se  trans- 
forme promptement  en  un  liquide  opaque,  de  plus  en  plus  épais,  jaune  ou 
verdâtre.  Pour  peu  que  la  maladie  se  prolonge,  l’exsudât  peut  être  résorbé 
dans  ses  parties  séreuses,  en  telle  sorte  que  le  liquide  épanché  ressemble  de 
plus  en  plus  à du  pus  franc,  en  même  temps  que  la  quantité  de  ce  liquide 
a sensiblement  diminué.  C’est  probablement  ainsi  qu’il  faut  expliquer  : 
1®  l’aspect  franchement  purulent  d’un  certain  nombre  d’épanchements  pleu- 
rétiques puerpéraux;  2°  la  petite  quantité  de  pus  épanché,  si  l’on  compare  la 
quantité  de  ce  liquide  à celle  des  épanchements  séreux  ou  séro-purulents. 

Une  autre  raison  clinique  qui  nous  porte  à croire  que  telle  est  générale- 
ment la  physiologie  pathologique  des  épanchements  puerpéraux  purulents, 
c’est  que  les  deux  plèvres  nous  montrent  souvent  Te  liquide  épanché  sous  des 
aspects  différents  chez  le  même  sujet;  séreux  dans  l’une,  séro-purulent 
dans  l’autre,  ou  bien  encore  séro-purulent  dans  l’une  et  purulent  dans 
l’autre. 

La  mention  des  détails  suivants,  empruntés  à quelques-unes  des  observations 
de  la  thèse  de  Charrier,  mettra  le  lecteur  à même  de  vérifier  le  fait  que  nous 
venons  d’avancer. 

Obs.  fUi.  — Épanchement  purulent  à droite,  épais,  verdâtre;  poumon 
recouvert  d’une  couche  très-épaisse  de  pus  et  de  pseudo-membranes  refou- 
lées en  arrière.  Épanchement  séro-purulent  presqiie  aussi  considérable,  mais 
bien  moins  dense  à gauche. 

Obs.  .50.  — l’iourésie  purulente  à gauche^  séro-purulente  droite^  Ecchymoses 
sous  la  plèvu’c. 

Obs.  51 . — l'icurésie  pendant  la  grossesse  traitée  par  la  thoracocentèse. 
Épanchement  purulent  très-épais.  Pseudo-membranes  très-épaisses<  Flocons 
fibrineux; 
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Obs.  53.  — Pleurésie  purulente  à gauche,  pus  en  moindre  quantité  à.i 
droite.  Ecchymoses  sous-pleurales.  i 

Ohs.  56.  — Épanchement  purulent  à droite;  peu  de  liquide;  épaisseur 
énorme  des  fausses  membranes.  Épanchement séro-purulent  dans  l’abdomen.. 
Ulcérations  intestinales.  Ecchymoses  sous-péritonéales,  sous-pleurales.  Vo-- 
lume  énorme  du  foie  (1). 

5®  Pleurésie  si  exsudât  liéinorrhagi<|ue.  — On  peut  considérer  COmmC’^ 
un  premiei’  degré  de  la  pleurésie  hémorrhagique,  ce  pointillé  rouge,  ces  ex-- 
travasats  sanguins,  ces  petites  ecchymoses  que  nous  avons  signalés  commee 
existant  dans  le  tissn  connectif  sous-pleural  chez  les  femmes  emportées  pan 
l’une  des  variétés  précédentes  de  pleurésie  puerpérale. 

Mais  cette  tendance  hémorrhagique  par  rupture  des  capillaires  sanguins^ 
anoi’malement  développés  sous  la  séreuse  pleurale,  ne  se  borne  pas  toujours^ 
aux  taches  ecchymotiques  précédemment  décrites.  Une  certaine  quantité  deo 
sang  peut  être  fournie  par  les  vaisseaux  rompus  du  tissu  conjonctif  de  nou- 
velle formation,  et  se  mêler  en  proportion  plus  ou  moins  grande  au  liquidée 
épanché. 

La  pi’ésence  du  sang  contenu  dans  la  plèvre  peut  encore  reconnaître  unec 
autre  origine.  Des  néo-membranes  vascularisées  peuvent,  comme  dans  Thé-- 
morrhagie  méningée,  être  la  source  de  l’hémorrhagie , auquel  cas,  on  trouvée 
la  surface  soit  pariétale,  soit  viscérale,  de  la  plèvre  tapissée  de  larges  mem- 
])ranes  rougeâtres,  minces,  imbibées  de  sang,  faciles  à détacher  et  suscep— 
tiljles  d’en  imposer  à distance  pour  des  ecchymoses,  Gornil,  qui  a eu  occasioni 
d’observer  ces  apparences  cadavériques,  a constaté  : 1”  que  le  liquide  épan- 
ché dans  la  plèvre  était  rouge  et  riche  en  globules  sanguins  ; 2®  que  les  néo- 
membranes  montraient  un  très-beau  lacis  de  capillaires  à parois  minces  aui 
milieu  d’un  tissu  conjonctif  imbibé  de  matière  colorante  du  sang;  3®  qu’elles> 
présentaient  parfois  plusieurs  couches  superposées  (2) . 

Les  épanchements  sanguins  ou  sanguinolents  delà  plèvre  peuvent  être  en- 
core chez  les  femmes  en  couches  le  résultat,  non  plus  du  processus  inflam- 
matoire propre  à cette  séreuse,  mais  d’une  véritable  diathèse  hémorrhagique,, 
et  qui  se  traduit  par  des  suffusions  séro-sanguines  dans  toutes  les  séreuses,, 
et  dans  divers  organes. 

La  thèse  de  'farnier  contient  l’observation  d’une  femme  (jui  succomba  le. 
troisième  jour  de  ses  couches  et  présenta  à l’autopsie,  indépendamment  d’une  ' 
métro-péritonite,  une  assez  grande  quantité  de  séi’osilé  sanguinolente  dans- 
les  deux  plèvres  et  le  péricarde,  sans  autre  altération  de  ces  séreuses,  et,  de 
plus,  de  nombreuses  sugillations  sur  la  surface  tégumenlaire  (3). 

Sur  une  femme  en  couches  qui  succomba  dans  mon  service  aux  suites- 

(1)  Charrier,  De  la  fièvre  puerp.,  thèse.  Paris,  1855. 

(2)  Niemeyer,  int.,  1866,  p.  260. 

(3)  Tarnier,  De  la  fièvre  puerp.,  thèse.  Paris,  1858,  obs,  l/i,  p.  176. 
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d'une  cachexie  albuiuhiurique  et  chez  laquelle  nous  avions  constaté  pendant 
la  vie  de  l’anasarque  et  des  épanchements  dans  diverses  séreuses,  je  constatai 
après  la  mort  les  lésions  suivantes  : 

Epanchement  d’une  quantité  assez  notable  de  sérosité  sanguinolente  noi- 
râtre dans  le  péritoine,  sans  autre  lésion  de  cette  séreuse.  Ampliation  énorme 
de  l’estomac  et  des  intestins  par  des  gaz.  Utérus  sain,  revenu  presque  entière- 
ment à ses  dimensions  normales.  Aucune  altération  de  cet  organe,  non  plus 
que  des  annexes.  Reins  volumineux,  congestionnés,  premier  degré  de  la  ma- 
ladie de  Bright.  Foie  ramolli  et  volumineux.  Rate  diffluente.  Épanchement 
très-considérable  de  sérosité  sanguinolente  dans  les  deux  plèvres;  sa  couleur 
noirâtre  lui  donne  l’aspect  d’une  décoction  peu  concentrée  de  café  noir.  Nulle 
trace  d’inflammation  dans  les  séreuses  pleurales  ; ni  pus,  ni  fausses  mem- 
branes. Poumons  congestionnés  et  œdéijiatiés.  Épanchement  abondant 
de  sérosité  sanguinolente  dans  le  péricarde.  Cœur  chargé  d’une  couche 
épaisse  de  graisse  et  présentant  en  outre  une  atrophie  remarquable  du  tissu 
musculaire.  La  couche  charnue  qui  constitue  la  paroi  des  cavités  droites  est 
réduite  à une  telle  minceur  qu’elle  ne  mesure  pas  plus  d’un  millimètre 
d’épaisseur.  La  paroi  musculaire  des  cavités  gauches  n’a  pas  2 millimètres 
et  demi  dans  ses  parties  les  plus  épaisses.  La  couche  graisseuse  qui  sert  d’en- 
veloppe externe  à l’oi  gane  l’emporte  de  beaucoup  comme  épaisseur  sur  la 
couche  musculaire.  Les  colonnes  charnues  sont  représentées  par  des  fils  d’une 
extrême  ténuité.  Les  parois  du  cœur  gauche  ont  si  peu  de  consistance  qu’on 
les  plie  sur  elles-mêmes  comme  un  morceau  d’agaric.  La  dissection  de  la 
veine  cave,  des  veines  du  bassin  et  de  celles  de  la  cuisse,  n’a  révélé  nulle 
part  l’existence  d’une  oblitération  de  ces  vaisseaux. 

Complications  anatomiques.  — L’étude  des  complications  anatomiques  de 
la  pleurésie  puerpérale  est  un  des  points  les  plus  intéressants  de  sou  his- 
toire. La  multiplicité  et  la  gravité  de  ces  complications  suffiraient  à elles 
seules  pour  établir  combien  sont  réelles  et  profondes  les  différences  qui  sépa- 
rent la  pleurésie  des  femmes  en  couches  des  autres  espèces  de  pleurésie,  soit 
aiguë,  soit  chronique,  qu’on  peut  rencontrer  en  dehors  de  l’état  puerpéral.' 

Sur  64  observations  avec  autopsie,  les  unes,  au  nombre  de  26,  empruntées 
à divers  auteurs,  les  autres  au  nombre  de  38,  recueillies  dans  mon  service, 
voici  l’énumération  des  altérations  cadavériques  concomitantes  de  la  pleurésie 
puerpérale  : 


Eongeslion q 

Hépatisation  pulmonaire 8 

Œdème  pulmonaire 4 

Abcès  métastatiques  pulmonaires (j 

Tubercules  pulmonaires  à divers  degrés  de  développement 4 

Injection  des  bronches 4 

Épanchement  séreux  ou  sanguinolent  dans  le  péricarde 9 
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Concrétions  fibrineuses  dans  les  cavités  du  cœur. . . . 

Arachnitis  suppurée 

Congestion  de  l’encéphale  et  de  ses  enveloppes 

Lésions  de  la  péritonite 

Phlébite  utérine 

Lymphangite  utérine 

Métrite  simple  ou  suppurée 

Gangrène  vulvaire  et  vaginale 

Gangrène  vésicale 

Muguet  de  la  bouche,  du  pharynx  et  de  l’œsophage. . 
Aphthes  gangréneux  des  piliers  de  l’isthme  du  gosier, 

Arborisations  stomacales  et  intestinales 

Ulcérations  de  l'intestin  grêle  et  du  gros  intestin . . . ■ 

Pétéchies  intestinales. . 

Foie  volumineux,  gras  ou  engorgé 

Foie  friable  ou  ramolli 

Calculs  biliaires 

Rate  volumineuse,  ramollie  ou  diffluenle 

Reins  hypérémiés 

Reins  anémiques 


4 fois. 
1 
3 

23 

18 

1 

15 

3 


3 
9 
1 
9 

5 
1 

6 

4 
3 


Un  coup  d’œil  jeté  sur  l’ensemble  de  ces  altérations  concomitantes  de  la 
pleurésie  puerpérale  démontre  clairement  qu’il  ne  s’agit  pas  d’une  de  ces 
affections  sainement  inflammatoires  de  la  plèvi’e,  si  je  puis  ainsi  dire,  comme 
celles  que  nous  voyons  se  développer  chez  l’adulte  dans  les  conditions  ordi- 
naires de  la  vie.  Toutes  ces  lésions  réunies  et  de  nature  si  suspecte  ne  lais- 
sent pas  de  doute  sur  l’existence  d’un  principe  toxique  qui  a pénétré  tout 
l’organisme  et  imprimé  son  cachet  à chacune  des  déterminations  morbides 
qu’il  engendre. 

Déjà  nous  avons  vu,  en  décrivant  les  principales  variétés  anatomiques 
de  la  pleurésie  puerpérale,  combien  était  grande  la  tendance  des  épanche- 
ments à la  purulence  et  aux  productions  fibrineuses.  Il  y a là  un  caractère 
distinctif  qui  n’a  pas  échappé  à l’attention  du  lecteur.  C’est  une  remarque 
analogue  qui  nous  frappe  au  simple  aperçu  des  complications  qui  viennent 
d’être  signalées.  Nous  avons  sous  les  yeux  les  manifestations  multiples  d’une 
maladie  infectieuse  au  premier  chef.  Ces  suppurations  péritonéales,  utérines, 
vasculaires,  méningées,  etc.,  qu’est-ce  autre  chose  que  l’effet  d’une  diathèse 
purulente?  Ces  gangrènes  de  la  vulve,  du  vagin,  de  la  vessie,  de  Tisthme 
du  gosier,  ces  ulcérations  intestinales,  ces  pétéchies  sous-muqueuses,  ces  ra- 
mollissements du  foie  et  de  la  rate,  ne  sont-ce  pas  les  expressions  matérielles 
et  palpables  par  lesquelles  se  révèlent  dans  leurs  concomitances  anatomiques 
les  maladies  engendrées  par  l’empoisonnement  puerpéral  ? 

A l’impression  générale  produite  par  le  tableau  de  ces  complications  il  faut 
joindre  les  réflexions  que  nous  suggère  l’étude  plus  attentive  de  quelques-unes 
d’entre  elles.  Les  concomitances  pulmonaires  méritent  de  nous  occuper  tout 
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d’abord  en  raison  de  rinfluence  directe  qu’elles  ont  pu  exercer  sur  la  produc- 
tion de  la  pleure'sie  puerpérale. 

Faisons  remarquer  avant  tout  que  ces  concomitances  prises  en  bloc  n’ayant 
existé  que  dans  un  tiers  des  cas,  les  deux  tiers  des  lésions  pleurales  révélées 
par  l’autopsie  restent  indépendantes  au  point  de  vue  pathogénique  de  toute 
altération  pulmonaire  et  ne  relèvent  plus  que  de  la  cause  toxique  qui  préside 
à la  génération  de  la  majeure  partie  des  maladies  puerpérales. 

Voici  les  cas  dans  lesquels  les  concomitances  pulmonaires  nous  ont  paru 
liées  à la  pleurésie  par  une  relation  incontestable  de  cause  à effet.  Ce  sont  : 
t®  Los  cas  tic  tiiliercnlose  pulmonaire. — Ces  cas,  au  nombre  de  quatre, 
ont  tous  été  recueillis  dans  mon  service  et  par  mes  soins.  Voici  le  résumé 
succinct  de  l’autopsie  pour  chacun  d’eux. 

Premier  fait. — Granulations  grises  tuberculeuses  disséminées  dans  les  deux 
poumons,  et  en  nombre  incalculable.  Quelques  tubercules  ramollis  au  sommet 
du  poumon  gauche.  Épanchement  pleural  séro-purulent  à droite.  Quelques 
adhéi-ences  molles  au  sommet  de  ce  côté.  Pas  d’épanchement  à gauche,  mais 
adhérences  assez  prononcées  pour  que  l’extraction  du  poumon  ne  puisse  avoü- 
lieu  sans  qu’une  partie  de  son  bord  postérieur  reste  accolée  à la  paroi  costale. 
Trachée  et  bronches  très-injectées.  Tissu  cellulaire  sous-péritonéal  très-en- 
flammé. Phlegmon  sous-séreux  sur  le  côté  gauche  du  sacrum.  Lymphangite 
utérine.  Collection  purulente  du  volume  d’un  gros  œuf  de  pigeon,  située  à 
l’un  des  angles  de  l’utérus.  Arborisations  fines  sous  la  muqueuse  intestinale. 
Foie  volumineux  et  gras.  Reins  hypéréniiés. 

Deuxième  fait.  — Epanchement  pleurétique  séro-purulent  à gauche.  Fausses 
membranes  molles,  jaunâtres,  fibrino-purulentes  à droite,  se  détachant  aisé- 
ment de  la  surface  pulmonaire  à laquelle  elles  adhèrent.  Pas  d’épanchement 
de  ce  côté.  Au  centre  du  lobe  inférieur  du  poumon  gauche,  cavei'ne  tubercu- 
leuse remplie  de  pus  et  entourée  d’une  induration  pulmonaire  très-étendue. 
Quelques  tubercules  jaunes  et  à l’état  de  crudité  au  sommet  du  poumon  droit. 
Œdème  de  la  totalité  de  ce  viscère.  Phlébite  et  putrescence  utérines.  Ovarite 
purulente  à gauche.  Péritonite  circonscrite  au  voisinage  de  l’ovaire  malade. 

Troisième  fait.  — Caverne  volumineuse  en  communication  directe  avec 
une  pleurésie  purulente  de  la  paroi  vésico-vaginale.  Ramollissement  de  la 
rate.  Foie  volumineux  et  friable.  Suppuration  de  la  capsule  surrénale  droite. 

Quatrième  fait.  — Pleurésie  purulente  à droite.  Poumons  farcis  de  tuber- 
cules crus  ou  ramollis;  plusieurs  cavernes  de  diverses  grandeurs  ; hépatisation 
pérituberculeuse  en  certains  points.  Ulcérations  en  nombre  considérable  dans 
le  larynx,  la  trachée  et  les  bronches.  Destruction  des  cordes  vocales. 

-Muguet  de  la  bouche,  du  pharynx  et  de  l’œsophage. 

Il  n est  guère  admissible  que  dans  les  deux  derniers  cas  la  tuberculose 
n ait  pas  joué  le  rôle  le  plus  important  dans  la  production  de  la  pleurésie, 
mais  il  est  permis  de  penser  que,  pour  les  deux  premiers,  si  les  malades  qui 
ont  fait  1 ol)jct  de  ces  observations  n’avaient  pas  été  touchées  par  l’empoison- 
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ncmcnt  puerpéral,  la  pleurésie  aurait  pu  ne  pas  avoir  lieu.  En  effet,  chez  ces 
deux  femmes  l’utérus  et  le  péritoine  ont  été  le  siège  de  suppurations  qui  ne 
laissent  pas  de  doute  sur  la  réalité  d’une  intoxication  parfaitement  suscep-- 
tible  de  déterminer  à elle  seule  un  épanchement  séro-purulent.  Cette  cause 
efficiente  étant  admise,  les  tubercules  n’ont  joué  que  le  rôle  de  cause  prédis- 
posante. 

*0  La  congestion  et  l’iiêpntisation  pulmonaires.  — ■ La  pleurésie  de  nos 
femmes  en  couches  doit-elle  être  considérée  comme  une  dépendance  de  ces 
deux  états  organo-pathiques  dans  tous  les  cas  oîi  ils  ont  été  notés  cadavérique- 
mcnt?  Pour  ce  qui  est  de  la  congestion,  il  faut  éliminer  tous  les  cas,  et  ce  sont 
les  plus  nombreux,  où  l’hypérémie  pulmonaire  ne  s’est  effectuée  que  dans 
les  derniers  temps  de  la  vie  et  par  une  influence  hypostatique.  Il  y a bien 
une  forme  de  congestion  pulmonaire  primitive  chez  les  femmes  en  couches 
qui  serait  réellement  susceptible  de  provoquer  le  développement  d’une  pleu- 
résie secondaire,  mais  nous  n’en  avons  observé  qu’un  seul  cas. 

L’ hépatisation  pourrait,  à beaucoup  plus  juste  titre  que  la  congestion  pul- 
monaire, être  rangée  parmi  les  états  pathologiques  qui  jouent,  chez  les  femmes 
en  couches,  un  rôle  important,  comme  causes  soit  occasionnelles,  soit  déter- 
minantes, des  affections  pleurétiques.  Mais  il  ne  faut  pas  croire  que,  dans  les 
neuf  cas  où  l’induration  du  tissu  pulmonaire  a été  constatée.  Use  soit  toujours 
agi  de  pneumonies  simples  et  primitives.  Sur  ces  neuf  cas,  cinq  fois  l’hépa- 
tisation  s’était  développée  autour  de  foyers  purulents  dits  métastatiques,  deux 
fois  autour  do  cavernes  tuberculeuses,  et  dans  les  deux  autres  cas  il  existait 
des  suppurations, multiples  dans  divers  organes,  utérus,  ovaires,  ligaments 
larges,  veines  du  bassin,  etc.,  suppurations  qui  témoignent  d’une  diathèse 
purulente  sous  l’influence  de  laquelle  les  lésions  pulmonaires  ont  pu  se  pro- 
duire elles-mêmes  secondairement. 

3“  Les  collections  purulentes  intrn-pulmonnircs. — L’espacc  me  man- 
quant pour  rapporter  in  extenso  toutes  les  observations  de  pleurésie  puerpérale 
dans  lesquelles  cette  complication  a été  notée,  je  me  bornerai  à un  résumé  suc- 
cinct des  altérations  cadavériques. 

Premier  fait.  — Epanchement  dans  les  deux  plèvres.  Deux  abcès  métasta- 
tiques à la  base  du  poumon  droit,  placés  immédiatement  sous  la  plèvre  pul- 
monaire. Phlébite  utérine,  sanie  fétide  dans  la  cavité  de  la  matrice,  foie 
grai.sseux.  Péritonite  avec  épanchement  abondant.  Intestins  grêles  finement 
injectés  et  distendus  par  des  gaz  (1). 

Deuxième  fait.  — Epanchement  purulent  peu  abondant  à gauche  •,  toute 
la  surface  de  la  plèvre  de  ce  côté  est  chagrinée,  inégale,  et  présente  un 
bruit  rude  de  frottement  quand  on  applique  l’oreille  sur  la  main  qui  la 
frotte.  Lobe  inférieur  du  poumon  gauche,  d’un  noir  rougeâtre,  non  aéré.  Il  ' 
s’écoule  à la  coupe  un  liquide  d’un  rouge  sombre,  sans  mélange  de  bulles 

(1)  Tarnier,  De  ta  fièvre  puer p.  Paris,  1858,  obs,  12,  p.  173. 
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d’air.  Le  tissu  est  densifié  et  se  laisse  pénétrer  par  le  doigt.  A la  partie  posté- 
rieure de  ce  lobe,  noyau  du  volume  d’une  grosse  noix,  de  couleur  jaune  ver- 
dâtre clair,  véritable  infiltration  purulente.  Le  microscope  y démontre  de 
gros  globules  de  pus.  l'blébite  des  sinus  utérins,  des  veines  iliaques  primitive, 
interne  et  externe,  et  des  veines  du  ligament  large.  Invagination  de  l’intestin 
grêle.  Rate  en  bouillie.  Pas  de  péritonite  (1). 

Les  trois  faits  qui  vont  suivre  sont  empruntés  au  recueil  de  mes  observa- 
tions. 

Troisième  fait.  — Epanchement  séro-purulent  dans  les  deux  plèvres.  Flo- 
cons pseudo-membraneux  épais  tapissant  les  feuillets  opposés  de  chacune 
d’elles,  mais  mollement  adhérents.  Pointillé  rougeâtre  et  petites  ecchymo-es 
disséminées  sur  la  paroi  costale.  Les  deux  poumons  sont  fortement  revenus 
sur  eux-mêmes,  comme  ratatinés,  violacés  à leur  surface,  et  présentent  dans 
leur  intérieur  des  foyers  purulents  dont  le  volume  varie  de  celui  d’une  noix 
à celui  d’une  noisette,  en  plus  grand  nombre  dans  le  poumon  droit  que  dans 
le  gauche,  remplis  d’un  pus  épais,  jaunâtre,  concret,  qu’on  eût  pris  au  pre- 
mier abord  pour  de  la  matière  tuberculeuse.  Le  microscope  a montré  que 
cette  matière  était  constituée  par  un  mélange  de  pus  et  de  fibrine.  La  plupart 
de  ces  foyers  sont  superficiellement  placés.  L’un  des  plus  volumineux  situé 
dans  le  lobe  inférieur  droit  est  entouré  dans  un  rayon  de  5 à 6 centimètres 
d’une  hépatisation  violacée  du  tissu  pulmonaire.  A gauche,  le  tissu  du  poumon, 
quoique  plus  crépitant,  semble  avoir  subi  une  sorte  de  condensation.  Phlébite 
utérine  ; phlébite  des  veines  profondes  du  membre  inférieur  gauche.  Plusieurs 
foyers  purulents  du  volume  d’une  noix  dans  le  mollet  droit.  Foie  volumineux; 
vésicule  biliaire  distendue  par  une  bile  vert  foncé  épaisse  et  consistante  comme 
de  la  mélasse.  Rate  volumineuse,  un  peu  ramollie.  Reins  anémiés,  surtout 
dans  la  substance  corticale. 

Qualrième  fait.  — Pleurésie  purulente  double.  Parois  thoraciques  du  côté 
gauche  tapissées  de  fausses  membranes  d’un  blanc  jaunâtre , ayant  2 à 
3 millimètres  d’épaisseur  et  se  réfléchissant  sur  la  surface  du  poumon  qu’elles 
recouvrent  et  qui  est  aplati  contre  la  colonne  vertébrale  par  la  pression 
du  liquide  épanché.  Un  nombre  considérable  d’abcès  métastatiques  sont 
disséminés  dans  le  parenchyme  pulmonaire.  Leur  volume  varie  depuis  la 
grosseur  d’un  œuf  de  pigeon  jusqu’à  celle  d’un  petit  pois.  Le  liquide  épanché 
dans  la  plèvre  droite  est  moins  chargé  de  pus  que  dans  la  gauche,  cependant 
la  séreuse  est  également  le  siège  d’une  exsudation  pseudo-membraneuse.  Les 
abcès  pulmonaires  de  ce  côté  sont  plus  petits,  mais  beaucoup  plus  nombreux. 

Le  parenchyme  pulmonaire  qui  entoure  les  abcès  est  hépatisé  et  se  laisse 
facilement  déchirer  par  une  légère  pi-ession  du  doigt.  Ni  métrite,  ni  phlébite, 
ni  péritonite. 

Cinquième  fait.  — Epanchement  dans  la  plèvre  gauche  (J’ur  Ucjuidc 


(1)  Béhier,  Clinique^  1864,  obs.  l,p,  Q02, 
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iiàtre,  séro-piii’ulent,  où  nagent  qiioùiues  amas  fibrineux;  blanchâtres.  Feuillet 
jiariétal  tapissé  par  une  couche  pseudo-membraneuse,  jaune  verdâtre,  épaisse 
d'un  millimètre  et  demi  à deux  millimètres,  au-dessous  de  laquelle  la  plèvre 
apparaît  rosée  et  parcourue  en  quelques  points  par  des  arborisations  vascu- 
laires qui  lui  donnent  une  teinte  rouge  foncé.  La  surface  du  poumon  corres- 
pondant, d'aspect  verdâtre,  est  recouverte  de  fausses  membranes  en  quantité  i 
plus  grande  que  la  plèvre  costale.  Les  scissures  interlobaires  sont  masquées  j 
par  l’exsudation  pseudo-membraneuse,  et  il  faut  exercer  des  tractions  assez  ij 
fortes  pour  rendre  à chacun  des  lobes  pulmonaires  son  indépendance.  En  les  ^ 
séparant,  on  arrive,  à une  certaine  distance  de  la  surface  du  poumon,  sur  une  j 
collection  purulente  enkystée  entre  les  deux  lobes  du  poumon  qui  la  circon-  , 
scrivent.  Le  poumon  gauche  revenu  sur  lui-même  présente  à sa  surface  de  | 
petites  bosselures  correspondant  à autant  de  petits  abcès  de  volume  dilférent, 
la  plupart  de  la  grosseur  d’une  noisette.  La  section  de  quelques-unes  de  ces 
saillies  ne  montre  que  le  tissu  pulmonaire  induré  et  infiltré  de  pus  comme  i 
dans  la  pneumonie  au  troisième  degré. 

Sur  des  coupes  intéressant  toute  l’épaisseur  du  poumon,  on  voit,  dans  la  i 
profondeiu’  de  cet  organe,  une  dizaine  de  petits  foyers  semblables  aux  précé-  j 
dents,  les  uns  contenant  un  liquide  franchement  purulent,  les  autres  constitués  ! 
par  une  sorte  d’hépatisation  grise.  Un  de  ces  noyaux  disséqué  et  plongé  dans  1 
l’eau  descend  au  fond  du  vase.  Le  reste  du  tissu  pulmonaire  est  splénisé.  Une  | 
douzaine  de  foyers  exactement  semblables  dans  leur  composition  se  rencon-  i 
trent  dans  le  poumon  droit  tant  à la  surface  que  dans  sa  profondeur. 

Cavités  di’oites  du  cœur  remplies  de  caillots  noirâtres  diffluents.  Distension  i 
de  f intestin  par  des  gaz.  Péritonite  limitée  au  petit  bassin.  Foie  volumineux,  i 
rouge  comme  de  la  chair  musculaire  à la  coupe.  Emphysème  sous-muqueux  | 
de  la  lin  de  l’intestin  grêle.  Une  douzaine  de  plaques  pétéchiales,  d’un  rouge  i 
noirâtre  et  dont  la  grandeur  n’excède  pas  1 à 2 centimètres,  s’observent  à i 
la  surface  interne  de  l’iléon.  Quelques  bulles  de  gaz  dans  les  veines  mésen-  i 
tériques.  On  l’etrouve  également  des  traces  d’emphysème  au  voisinage  du 
rein  droit  et  dans  la  partie  supérieure  de  la  fosse  iliaque  du  même  côté. 
Collection  purulente  du  volume  d’une  noix  située  sous  le  péritoine  à la  partie 
postérieiu'c  de  futérus.  Un  autre  foyer  purulent  se  rencontre  dans  la  région 
cervico-utérinc. 

Que  dans  tous  ces  cas  les  abcès  métastatiques,  eu  raison  de  leur  position 
plus  ou  moins  superficielle  aient  contribué  pour  une  large  part  au  dévelop- 
pement de  la  pleurésie,  cela  ne  paraiti'a  douteux  pour  personne.  Toutefois, 
il  ne  faudrait  pas  s’exagérer  cette  influence  toute  mécanique.  Eicn  effet  dans 
un  de  ces  cas,  celui  de  Tarnier,  l’épanchement  pleurétique  était  double,  bien 
qu’il  n’existât  de  foyers  purulents  que  dans  un  seul  poumon.  D’une  autre 
•part,  il  est  arrivé  que  les  abcès  étaient  assez  profondément  placés  dans  le 
parenchyme  pulmonaire  pour  que  lem'  présence  ne  pùt  être  considérée  connne 
ayant  agi  par  irritation  mécanique  sur  la  plèvi’e.  Même  pour  les  abcès  super- 
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ûciellement  situés,  est-il  présumable  qu’ils  détermineraient  autre  chose  qu’une 
pleurésie  circonscrite,  s’il  n’existait  pas  au-dessus  de  cette  cause  tangible  une 
cause  plus  élevée  et  plus  puissante,  la  diathèse  purulente? 

C’est  toujours  à cette  cause  qu’il  faut  revenir  en  dernière  analyse  pom-  ex- 
pliquer la  majeure  partie  des  pleurésies  que  nous  avons  observées.  Que  dé- 
montrent les  autopsies  dont  nous  avons  mis  la  relation  sous  les  yeux  des  lec- 
teurs, sinon  l’existence  de  suppm-ations  multiples  dans  diverses  parties  du 
corps  ? Ces  suppurations  portent  indistinctement  sur  tous  les  organes,  séreuses, 
parenchymes,  vaisseaux,  muscles,  jointures.  Et,  sans  révoquer  en  doute  que 
certains  abcès  parenchymateux,  pulmonaires  ou  autres,  ne  soient  fréquem- 
ment le  résultat  des  métamorphoses  régi’essives  survenues  dans  les  infarctus 
viscéraux,  j’ai  de  fortes  raisons  de  croire  que  le  poumon,  comme  d’autres  or- 
ganes, peut  être  le  siège  d’inflammations  locales,  ch’conscrites,  qui  deviennent 
rapidement  suppuratives,  en  vertu  de  la  diathèse  purulente  créée  dans  l’orga- 
nisme pai-  l’empoisonnement  puerpéral. 

C’est  la  môme  influence  générale  qui  engendre  les  pleurésies  chez  les 
femmes  en  couches,  et  qui  les  fait  passer  si  promptement  à l’état  purulent.  11  y au- 
rait aveuglement  à méconnaître  les  influences  de  voisinage  que  nous  avons 
signalées,  tubercules,  pneumonie,  abcès  pulmonaires.  Mais  ce  serait  une  aber- 
ration encore  plus  grave  que  de  ne  pas  voir,  planant  au-dessus  de  toutes  ces 
causes  secondaires  et  purement  occasionnelles,  la  cause  par  excellence  qui 
fait  naître  toutes  les  déterminaisons  morbides  constatées  post  mortem,  et  la 
pleurésie  en  particulier. 

4“  Certaines  péritonites.  — En  parcourant  l’excellente  thèse  de  Charrier, 
j’y  ai  trouvé  la  mention  d’un  fait  que  je  croyais  avoir  observé  le  premier  et  qui 
consiste  dans  la  relation  directe  existant  dans  certains  cas  entre  les  pleuré- 
sies de  la  base  et  la  péritonite  diaphragmatique,  soit  périsplénique,  soit  péri- 
hépatique,  soit  même  épiplo’ique.  Voici  dans  quels  termes  s’exprime  sur  ce 
point  notre  estimable  confrère  : 

« Quand  la  péritonite  n’arrive  qu’ après  la  pleurésie,  souvent  l’on  trouve  à 
la  convexité  du  foie  des  adhérences  pseudo-membraneuses  quand  la  pleu- 
résie a occupé  la  plèvre  gauche  j quelquefois  nous  avons  rencontré  des  lésions 
de  1 épiploon  gastro-splénique.  Comment  se  produit  cette  péritonite  secon- 
daire? Est-ce  par  continuité  de  tissu?  Rien  ne  le  prouve.  Est-ce  par  frotte- 
ment, par  attrition,  par  compression?  Nous  n’avons  rien  de  précis  à ce 
sujet  (1).» 

Ainsi,  non-seulement  le  fait  est  énoncé,  mais  l'auteur  en  recherch-e  la 
cause.  La  question  a été  posée  j les  éléments  pour  la  résoudre  sont  restés  in- 
suffisants. 

6“  La  phlébite  utérine.  — Cette  lésion  n’a  été  notée  que  18  fois  sur  QU  cas 
de  pleurésie  puerpérale  avec  autopsie  que  nous  avons  rassemblés.  L’observa- 


(1)  Charrier,  De  la  fièvre  puei-p,,  thèse.  Paris,  1856,  p.  24. 
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tion  13  de  Tarnier,  les  observations,  1,  20,  22,  26,  32,  36,  /»3,  k%,  U%,  5U, 
61,  de  Charrier,  prouvent  que  la  pleurésie  peut  se  développer  chez  les 
femmes  en  couches  indépendamment  de  toute  influence  exercée  par  une 
Suppuration  phlébitique  ou  angioleucitique.  11  n’y  a donc  pas  de  rapport  di- 
rect nécessaire  entre  la  phlébite  utérine  et  la  pleurésie  puerpérale.  Celle-ci 
n’est  pas  engendrée  par  celle-là.  La  pleurésie  des  femmes  en  couches  n’est 
pas,  comme  on  l’a  prétendu,  fatalement  produite  par  une  infection  purulente 
résultant  elle-même  d’une  inflammation  suppurative  des  veines.  11  peut  exis- 
ter une  diathèse  purulente  qui  n’est  point  fatalement  liée  à cette  dernièi’e 
lésion  anatomique,  et  qui  ne  reconnaît  d’autre  cause  que  l'empoisonnement 
puerpéral.  C’est  cette  diathèse  qui  donne  naissance  à la  pleurésie,  comme 
elle  donne  naissance  à la  phlébite,  à la  péritonite,  à la  méningite,  à la  pneu- 
monie et  à toutes  les  formations  purulentes  qu’on  peut  rencontrer  dans  l’état 
puerpéral. 

La  phlébite  qui  accompagne  la  pleurésie  des  femmes  en  couches,  n’est  pas 
toujours  bornée  aux  veines  de  Tutérus;  les  veines  du  bassin,  les  iliaques 
primitives,  internes  et  externes,  les  veines  sacrées  latérales,  les  veines  du 
ligament  large  et  le  plexus  pampiniforme  peuvent  être  simultanément  en- 
flammés, comme  le  prouvent  les  observations  1 et  12  de  Béhier.  J’ai  même 
vu,  outre  la  phlébite  pelvienne,  les  veines  des  membres  inférieurs,  la  veine 
cave  et  jusqu’à  la  veine  azygos,  atteintes  eu  même  temps  que  la  plèvre  par  la 
phlegmasie  spécifique.  Voici  le  résumé  des  lésions  que  l’autopsie  nous  permit 
de  constater  dans  ce  cas. 


Obs.  CXLI.  — Pleurésie  double,  imeumonie  droite.  — Néphrite  albumineuse.  — 
Phlébite  des  simis  utérins  et  des  gros  troncs  veineux  du  bassin,  de  l'abdomen  et 
des  membres  inférieurs. 

Sur  une  femme  qui  avait  présenté  pendant  la  vie  les  symptômes  d’une 
pleuro-pneumonie  du  côté  droit,  en  même  temps  qu’un  état  typhoïde  très- 
accentué  et  les  signes  d’une  albuminurie  très-abondante  et  qui  succomba 
vingt  jours  après  l’accouchement,  l’examen  cadavérique  nous  fit  reconnaître 
les  altérations  suivantes: 

Épanchement  considérable  de  sérosité  purulente  dans  la  plèvre  gauche.  Le 
liquide  accumulé  à la  base  de  la  cavité  a écarté  le  poumon  des  parois  cos- 
tales d’une  part  et  de  la  convexité  du  diaphragme  d’autre  part.  Des  fausses 
membranes  jaunâtres,  épaisses,  tapissent  toute  la  partie  de  l’organe  qui  est  en 
rapport  avec  la  sérosité  épanchée.  Dans  le  reste  de  son  étendue,  il  est  uni  au 
feuillet  pariétal  par  des  adhérences  très-intimes  et  dont  on  ne  triomphe  qu’a- 
vec beaucoup  d’efforts.  Le  tissu  du  poumon  est  à l’état  d'hépatisation  rouge 
dans  ses  deux  tiers  supérieurs.  Plusieurs  morceaux  empruntés  à diverses 
régions  do  ce  poumon  no  surnagent  pas  le  liquide  où  on  les  plonge.  Dans  la 
plèvre  gauche  pas  d'épanchement,  mais  fausses  membranes  en  voie  d’organisa- 
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lion  interposées  partout  aux  deux  feuillets  pleuraux.  Le  poumon  gauche  est 
engoué,  rougeâtre,  non  crépitant.  Une  portion  de  son  tissu  plongée  dans 
Teau  ne  reste  pas  à la  surface,  mais  ne  tombe  pas  non  plus  au  fond  du  vase. 
Sérosité  très-abondante  dans  le  péiicarde.  Cœur  volumineux  et  chargé  de 
<^raisse.  Ses  cavités  sont  remplies  de  concrétions  fibrineuses,  en  partie  noires, 
en  partie  grisâtres,  très-difficiles  à détacher  par  suite  de  leur  enchevêtrement 
avec  les  colonnes  charnues. 

Pas  la  moindre  trace  de  péritonite.  Épiploon  très-développé  et  chargé  de 
graisse,  mais  exempt  d’altérations.  Estomac  volumineux.  Intestins  distendus 
par  des  gaz;  ni  rougeur  anormale,  ni  ulcérations  de  la  muqueuse  gastro- 
intestinale.  Foie  congestionné,  rougeâtre,  un  peu  mou.  Ce  n’est  pas  un  foie 
gras,  c’est  le  foie  d’une  femme  grasse.  En  détachant  de  la  surface  de  chaque 
rein  sa  membrane  d’enveloppe,  on  éprouve  une  résistance  insolite,  et  l’on 
ne  parvient  à les  séparer  qu’en  emportant  sur  quelques  points  un  peu  de 
tissu  rénal,  La  périphérie  de  l’organe  apparaît  aloi-s  parsemée  d’arborisa- 
tions vasculaires  sous  forme  de  petits  bouquets  d’un  rouge  très-vif  et  d’un 
pointillé  rouge  très-fin  et  très-abondant.  Face  interne  de  l’utérus  enduite 
d’un  putrilage  noir  et  infect.  Le  tissu  de  la  matrice,  quoique  d’un  blanc 
nacré  légèrement  teinté  de  rose  à sa  surface  interne,  présente  à la  coupe 
quelques  points  purulents  que  la  pression  fait  sourdre  des  orifices  béants 
des  sinus  utérins,  notamment  vers  la  partie  latérale  droite  de  l’organe  et  au 
voisinage  du  col. 

Au  niveau  de  l’insertion  du  vagin  sur  le  col  et  dans  la  partie  qui  corres- 
pond au  cul-de-sac  vaginal  postérieur  droit,  on  trouve  une  masse  d’appa- 
rence fibreuse  résultant  de  l’hypertrophie  de  la  cloison  vaginale  et  du 
tissu  cellulaire  extra-vaginal.  Cette  masse  n’a  pas  moins  de  2 centimètres 
et  demi  d’épaisseur  et  une  largeur  de  A à 5 centimètres.  La  section  y dé- 
montre l’existence  de  veines  très-développées,  remplies  de  thrombus  fibri- 
neux. 

La  veine  cave  est  occupée  dans  sa  moitié  inférieure  par  un  caillot  en  partie 
noirâtre,  en  partie  décoloré.  Ses  parois  sont  moins  fines  et  moins  transparentes 
que  dans  la  moitié  inférieure.  Les  veines  iliaques  primitive,  interne  et  ex- 
terne du  côté  droit  sont  épaissies,  fermes,  béantes  à la  coupe  comme  des  ar- 
tères et  renferment  une  concrétion  fibrineuse  jannâtrc  qui  se  prolonge  par  la 
veine  hypogastrique  jusque  dans  les  veines  du  bassin  de  ce  côté  et  par  l’ilia- 
que externe  jusque  dans  les  troncs  veineux  de  la  cuisse  correspondante.  A 
gauche,  les  caillots,  au  lieu  de  présenter  une  teinte  uniforme,  ne  sont  déco- 
lorés qu’en  partie  et  les  veines  sont  aussi  moins  manifestement  artérialisées. 
11  n’y  a que  du  sang  fluide  et  noir  dans  la  veine  hypogastrique  et  dans  quel- 
ques-uns des  rameaux  qui  s’y  rendent.  L’origine  de  la  veine  azygos  ayant  été 
mise  â nu,  il  nous  a été  possible  do  eonstator  que  ses  parois  avaient  perdu 
leur  transparence  et  leur  flexibilité  normales,  et  qu’elle  contenait  un  coagu- 
lum  en  voie  de  régression  graisseuse. 
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Symptômes.  — Il  ne  saurait  être  question  ici  d’étudier  successivement  et  un 
à un  les  symptômes  de  la  pleurésie  puerpérale.  En  adoptant  ce  mode  classi- 
que de  description,  je  ne  parviendrais  pas  à faire  concevoir  au  lecteur  les 
divers  aspects  sous  lesquels  se  présente  cliniquement  cette  maladie.  11  me 
parait  plus  conforme  à la  réalité  des  choses,  d’envisager  dans  leur  ensemble 
ces  divers  aspects.  Aussi  bien,  n’est-ce  pas  tant  les  symptômes,  et  surtout  les 
signes  locaux,  qui  caractérisent  la  pleurésie  puerpérale,  que  les  conditions 
dans  lesquelles  cette  pleurésie  se  produit,  qu’il  s’agit  de  décrire.  Attachons- 
nous  donc  à bien  préciser  ces  conditions,  en  montrant,  dans  chacun  des  cas 
que  nous  allons  indiquer,  les  modifications  qui  en  résultent  pour  la  sympto- 
matologie. 

Pleurésie  latente.  — En  parlant  des  pleurésies  dues  à une  extension  de 
l’inflammation  pciûtonéale,  nous  avons  cité  un  cas  très-remarquable  de  cette 
variété  de  pleurésie  puerpérale. 

11  existe  en  effet  chez  les  femmes  en  couches  des  pleurésies  qui  ne  se  tra- 
duisent pendant  la  vie  par  aucun  phénomène  appréciable,  ni  général  ni  local. 

Ces  pleurésies  se  produisent  d’ordinaire  à la  période  ultime  de  la  maladie, 
alors  que  de  grands  désordres  se  sont  déjà  accomplis  et  ont  ruiné  les  res- 
sources de  l’organisme.  Soit  défaut  de  puissance  réactionnelle,  soit  insigni- 
fiance de  la  lésion  pleurale  comparée  aux  ravages  plus  sérieux  dont  l’économie 
est  déjà  le  théâtre,  les  signes  rationnels  par  lesquels  se  révèle  d’ordinaire  la 
phlegmasie  pleurale  ne  se  manifestent  pas.  On  ne  voit  apparaître  ni  frisson, 
ni  point  de  côté,  ni  toux,  ni  expectoration.  Le  travail  pathologique  s’accom- 
plit en  silence.  Les  phénomènes  généraux  n’ont  ni  plus  ni  moins  de  gravité, 
puisque  la  mort  est  proche.  Mais  au  moins,  dira-t-on,  les  signes  physiques 
ne  sauraient  manquer,  et  si  l’on  pratiquait  à cette  période  avancée  de  la 
maladie,  la  percussion  et  l’auscultation,  ces  signes  pourraient  être  perçus. 

Je  ferai  remarquer  qu’à  une  époque  si  voisine  de  l’agonie,  il  serait  bien 
cruel  d’imposer  à une  mourante  une  exploration  toujours  trop  longue,  fati- 
gante, et  qui  ne  serait  pas  motivée  par  un  intérêt  puissant.  Eh  bien  ! ce 
n’est  pas  tout.  Les  signes  physiques  eux-mêmes  peuvent  manquer.  Notre  ob- 
servation de  pleurésie  par  exension  de  la  péritonite  démontre  que,  quand 
il  n’y  a dans  la  cavité  pleurale  que.des  fausses  membranes  sans  épanchement 
concomitant,  la  sonorité  thoracique  est  conservée  et  les  bruits  respiratoires 
n’éprouvent  aucune  altération  qu’il  soit  légitimement  permis  d’attribuer  à j 
une  phlegmasie  de  la  plèvre. 

La  pleurésie  latente  des  femmes  en  couches  peut  donc  exister  dans  le  sens  j 
presque  littéral  du  mot,  puisque  les  signes  physiques  et  rationnels  manquent 
tout  à la  fois. 

Pleurésie  intervenant  dans  le  cours  de  la  péritonite.  — 11  S agit  encore 
ici  d’une  variété  de  pleurésie  latente,  mais  latente  à un  beaucoup  moindre 
degré. 
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11  m’est  si  souvent  arrivé,  dans  ma  pratique  hospitalière,  de  trouver  sur  le 
cadavre  de  mes  femmes  en  couches  des  épanchements  pleurétiques  que  je 
n’avais  pas  soupçonnés  pendant  la  vie,  qu’il  me  paraît  utile,  surtout  pour  les 
praticiens  qui  ne  sont  pas  familiarisés  avec  l’observation  clinique  des  mala- 
dies puerpérales,  de  faire  connaitre  les  causes  multiples  qui  m’ont  induit  en 
erreur  en  pareil  cas. 

Supposez  une  métro-péritonite  en  voie  de  progrès.  La  malade  est  en  proie 
à des  douleurs  abdominales  plus  ou  moins  vives,  le  ventre  est  météorisé,  la 
respiration  fréquente,  anxieuse  ; il  y a des  frissons  répétés,  de  la  fièvre  et 
tout  ce  cortège  de  symptômes  généraux  qui  accompagnent  la  phlébite  uté- 
rine ou  la  péritonite  puerpérale,  altération  des  traits,  sécheresse  de  la  lan- 
gue, vomissements,  diarrhée,  prostration,  etc.  Or,  qu'une  pleurésie  éclate 
au  milieu  de  cet  appareil  symptomatique,  qu’arrivera-t-il  ? 

Le  frisson,  s’il  se  produit,  sera  mis  sur  le  compte  de  quelque  poussée  nou- 
velle delà  péritonite  ou  de  la  phlébite  concomitante.  Le  point  de  côté  sera 
presque  inévitablement  confondu  avec  les  douleurs  abdominales  qui,  en  se 
généralisant,  gagnent  souvent  l’épigastre  et  les  hypochondres;  on  rapportera 
la  dyspnée  au  développement  progressif  de  la  tympanite. 

Quant  à la  toux  et  à l’expectoration  signalétiques  de  la  pleurésie  puerpé- 
rale, elles  font  si  souvent  défaut  qu’il  n’est  gjaère  permis  de  compter  sur  leur 
manifestation  pour  nous  mettre  sur  la  voie  d’une  affection  pleurétique. 

Restent  les  signes  purement  physiques.  Pour  concevoir  qu’ils  nous  aient 
tant  de  fois  échappé,  il  faut  avoir  présente  à la  pensée  la  situation  aussi  grave 
que  douloureuse  dans  laquelle  se  trouvent  alors  les  malades. 

Lorsque  le  ventre  est  ballonné  et  parcoui'u  dans  tous  les  sens  par  des  élan- 
cements aigus,  ou  bien  lorsqu’il  existe  une  oppression  considérable  des  forces, 
et  quand  les  malades,  immobiles  dans  le  décubitus  dorsal,  répugnent  à toute 
espèce  de  mouvement,  dans  la  crainte  de  provoquer  de  nouvelles  douleurs, 
l’humanité  ne  nous  interdit-elle  pas  des  investigations  qui,  toutes  légitimes 
qu’elles  puissent  paraître,  sont  si  péniblement  supportées.  Si  donc  l’examen 
de  la  poitrine  par  les  procédés  cliniques  ordinaires  : percussion  et  ausculta- 
tion, ne  peut  être  pratiquée  au  moment  où  la  plèvre  est  envahie  par  le  proces- 
sus inflammatoire,  les  symptômes  généraux  conservant  toujours  leur  physio- 
nomie, la  pleurésie,  surtout  si  la  marche  de  la  maladie  a été  rapide,  pourra 
parcourir  ses  phases  sans  avoir  été  soupçonnée  par  le  médecin. 

Il  n est  pas  toujours  aussi  facile  qu’on  pourrait  le  croire  d’éviter  l’erreur. 
\oici  cependant  quelques  données  qui  me  sont  fournies  à cet  égard  par  mon 
expérience  personnelle. 

Lorsque,  dans  le  cours  d’une  péritonite  généralisée,  alors  même  qu’elle 
sacconrpagne  d’un  météorisme  très-prononcé,  je  constate  d’un  jour  à l’autre 
une  augmentation  très-notable  dans  le  chitïre  des  respirations,  je  pense  à 
la  possibilité  d une  pleurésie,  et  cette  hypothèse  se  vérilie  dans  les  neuf 
dixièmes  dos  cas. 
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Les  femmes  en  couches  ne  sont  nullement  exemptes  des  autres  maladies 
susceptibles  d’accëlérer  les  mouvements  respiratoires,  pneumonie,  congestion 
pulmonaire,  e'panchements  péricardiques,  obstruction  du  cœur  et  des  gros 
vaisseaux  par  des  concrétions  fibrineuses.  Eh  bien  ! malgré  toutes  ces  causes 
de  dyspnée,  je  signale  la  pleurésie  comme  méritant  d’occuper  la  première 
place  parmi  les  lésions  que  la  dyspnée  nous  aide  à reconnaître.  Oui,  quand 
bien  même  il  n’y  aurait  eu  antécédemment  ni  frissons,  ni  point  de  côté,  ni 
expectoration,  du  moment  que  le  nombre  des  respirations  s’élève  à /i5-.50, 
toutes  les  probabilités  sont  en  faveur  d’une  pleurésie. 

La  tympanite  la  plus  exagérée  a rarement  le  pouvoir  de  porter  le  chiffre 
des  respirations  au  delà  de  35-àO.  J’en  dirai  autant  de  la  grande  majorité  des 
affections  pulmonaires,  soit  aiguës,  soit  chroniques.  Quant  aux  maladies  du 
cœur  et  du  péricarde  qui  pourraient  accélérer  notablement  les  mouve- 
ments respiratoires,  elles  sont  tellement  rares,  comparées  à la  pleurésie,  chez 
les  femmes  en  couches,  qu’il  faut  commencer  toujours  par  diriger  notre  atten- 
tion du  côté  de  la  plèvre. 

La  dyspnée  étant  constatée,  il  faut  s’enquérir  avec  soin  s’il  n’existe  pas 
d’autres  signes  rationnels  d’un  épanchement  pleurétique. 

Un  frisson  préalable  aurait  quelque  valeur,  s’il  était  démontré  qu’il  n’y  a 
pas  eu  de  poussée  inflammatoire  nouvelle  soit  du  côté  du  péritoine,  soit  du 
côté  des  vaisseaux.  Cette  démonstration  étant,  surtout  pour  les  veines  pro- 
fondes, cliniquement  impossible,  le  frisson  perd  beauco’up  de  son  importance 
séméiotique. 

La  tôux,  et  notamment  la  toux  sans  expectoration,  la  toux  sèche,  fréquente, 
pénible,  ne  laissant  aux  malades  que  de  coui’ts  intervalles  de  répit,  fortifie 
singulièrement  la  valeur  diagnostique  de  la  dyspnée.  Si  l’on  joint  à ces  signes 
la  dilatation  des  narines,  et  une  anxiété  respiratoire  profonde  et  persistante, 
on  aura  dans  ce  petit  groupe  de  phénomènes  rationnels  les  indices  les  plus 
sûrs  qui  puissent  nous  guider,  préalablement  à tout  examen  direct,  pour  re- 
connaître la  pleurésie  puerpérale. 

Du  moment  que  la  question  diagnostique  est  posée,  il  faut  qu’elle  soit  ré- 
solue par  l’exploration  du  thorax. 

La  mensuration  à l’aide  du  cirtomètre  de  Woillez  fournit  des  données  pré- 
cieuses comme  moyen  d’apprécier  l’agrandissement  progressif  de  la  poitrine 
dans  le  sens  transversal  ou  antéro-postérieur,  lorsqu’il  y a épanchement.  Mais 
l’application  de  ce  moyen  est  rarement  possible  chez  les  femmes  déjà  at- 
teinfes  de  métro-péritonite,  en  raison  de  l’état  d’affaissement  dans  lequel  elles 
sont  tombées,  et  de  la  difficulté  qu’elles  éprouvent  à rester  dans  la  station  as- 


i 
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sise  suffisamment  prolongée. 

La  palpation  n’est  également  utile  qu’autant  que  la  malade  a la  force  de 
parler  assez  haut  pour  nous  permettre  de  saisir,  par  la  comparaison  des  deux 
côtés  du  thorax,  la  différence  que  présentent  à droite  et  à gauche  les  vibrations 
de  la  cage  thoracique, 
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Quand  les  deux  moyens  précédents  ne  peuvent  être  utilement  appliqués, 
c’est  la  percussion  et  l’auscultation  qui  tranchent  la  question  de  savoir  s’il  y 
a oui  ou  non  pleurésie.  La  percussion,  lorsqu’elle  révèle  une  grande  diminu- 
tion de  la  sonorité  thoracique  ou  une  matité  étendue,  est  un  moyen  diagnos- 
tique de  première  valeur.  Mais  il  ne  faut  pas  oublier  que,  dans  les  cas  de 
péritonite  généralisée,  le  foie  exagéré  dans  son  volume  et  plus  ou  moins 
fortement  refoulé  en  haut  par  Testomac  et  les  intestins  dilatés,  peut  en  im- 
poser facilement  pour  un  épanchement  pleurétique.  J’ai  vu  plusieurs  fois 
la  convexité  de  l’organe  hépatique  s’élever  au  niveau  du  ^romé/ne  espace  inter- 
costal. 

Le  bruit  de  Skoda  ne  se  produit  que  dans  les  cas  d’épanchement  considéra- 
ble. Chez  les  malades  qui  m’avaient  présenté  le  son  tympanique  pendant  la 
vie,  je  me  suis  assuré  sur  le  cadavre  que  ce  bruit  correspondait  exactement 
aux  limites  du  poumon  rétracté  et  appliqué  contre  la  paroi  antérieure  de  la 
poitrine  sur  l’un  des  côtés  de  la  ligne  médiane. 

C’est  l’auscultation  qui  nous  fait  percevoir  le  bruit  de  frottement  coïn- 
cidant avec  l’existence  de  fausses  membranes  organisées  envoie  de  formation, 
l’alfaiblissement  do  l’expansion  vésiculaire,  le  souffle  bronchique,  l’égopho- 
nie, se  rapportant  à la  présence  d’un  épanchement.  Tous  ces  éléments  réunis 
complètent  le  diagnostic. 

Plcnrôsie  san»  détermination  morbitle  locale  préalable.  — On  peut 
admettre  deux  sous-variétés  dans  cette  variété  de  pleurésie  puerpiirale. 

L’une  se  produit  d’emblée,  sans  hésitation,  sans  tâtonnement  pour  ainsi 
dire.  L’autre  ne  se  manifeste  qu’après  avoir  été  précédée  pendant  un  certain 
temps  par  des  phénomènes  généraux  plus  ou  moins  graves.  Il  semble  que  le 
principe  morbide  erre  indécis  sur  la  direction  qu’il  doit  prendre,  sur  l’or- 
gane qu’il  doit  frapper.  Diverses  régions  sont  menacées  tour  à tour,  sans 
qu’aucune  d’elles  soit  affectée  sérieusement,  ou  s’il  a existé  un  commence- 
ment d’invasion  de  ces  parties  par  l’inflammation  spécifique,  le  mal  s’est 
évanoui  assez  rapidement  pour  ne  laisser  aucune  trace  matérielle  de  son  pas- 
sage. C’est  ainsi  que  la  région  utérine.  Tune  des  fosses  iliaques,  Tun  des 
hypochondres,  la  cuisse,  le  mollet,  une  jointure,  etc.,  peuvent,  dans  un 
espace  de  temps  relativement  assez  court,  devenir  successivement  le  siège 
de  douleurs  passagères  ou  d’une  vive  sensibilité , lesquelles  nous  font 
redouter  ici  une  métrite , là  une  péritonite  partielle , ailleurs  une  arthrite  , 
une  phlegmatia  alla  dolens.  Ce  sont  là  autant  de  tentatives  d’invasion  avor- 
tées : car  il  vient  un  jour  où  ces  différents  organes  recouvrent  presque 
subitement  leur  indolence  et  leur  intégrité  fonctionnelles.  Or,  ce  jour-là, 
une  pleurésie  s’est  déclarée,  et  en  face  de  cette  maladie  bien  et  dûment  con- 
stituée, le  danger  qui  avait  menacé  les  autres  organes  semble  avoir  disparu. 

La  période  d’hésitation  et  de  tâtonnement  que  nous  venons  de  nous 
attacher  à décrire  ne  s’accomplit  pas  sans  traîner  à suite  un  cortège  de  sym- 
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ptùmes  généraux  plus  ou  moins  graves.  En  même  temps  que  le  principe  mor- 
bide plane  sur  l’économie,  incertain  de  la  route  qu’il  doit  suivi’e,  l’état  géné- 
ral a subi  des  modifications  importantes.  On  constate  une  fièvre  continue  à 
forme  rémittente,  1 état  sal)urral  de  la  langue,  des  nausées  et  des  vomisse- 
ments ou  de  la  diarrhée,  parfois  de  la  céphalalgie,  mais  toujours  de  l’accaljle- 
ment,  de  1 altération  des  traits,  un  sentiment  profond  de  fatigue,  une  grande 
dépression  morale.  Les  nuits  sont  agitées,  sans  sommeil.  La  moindre  contra- 
riété jette  tout  le  système  dans  une  grande  perturbation. 

C’est  en  de  telles  conditions  que  la  pleurésie  surprend  l’organisme.  Parfois 
il  semble  que  1 envahissement  de  la  plèvre  constitue  une  diversion  favorable. 

Il  arrive  dans  certains  cas,  en  effet,  qu’au  bout  de  quelques  jours  les  phéno- 
mènes généraux  s’amendent,  et  qu’une  défervescence  s’établit.  La  diarrhée 
ou  les  vomissements  s’arrêtent,  la  fièvre  diminue,  les  traits  reprennent  en 
partie  leur  expression,  les  forces  se  relèvent,  et  l’on  entrevoit  comme  pos- 
sible un  retour  à la  santé  moyennant  la  disparition  ultérieure  des  accidents 
locaux.  J’ai  observé  souvent  des  pas  de  guérison  survenue  plus  ou  moins  tardi-  i 
vement  malgré  les  apparences  très-effrayantes  de  la  période  d’invasion. 

Mais  trop  souvent  l’appareil  des  symptômes  généraux  qui  avaient  précédé 
l’apparition  de  la  pleurésie  ou  signalé  son  début  persiste  et  contribue  pour  le 
moins  autant,  si' ce  n’est  plus  que  le  mal  local,  à la  terminaison  funeste  qui 
ne  se  fait  pas  longtemps  attendre. 

Les  observations  kk,  50,  51,  53,  54,  56,  58,  61,  de  la  thèse  de  Charrier 
peuvent  être  considérées  comme  autant  d’exemples  de  la  pleurésie  puerpé- 
rale primitive  d’emblée.  Dans  tous  ces  cas,  les  symptômes  généi’aux  ont  pré- 
senté dès  le  début  une  gravité  extrême,  la  marche  de  la  maladie  a été  très- 
rapide,  et  la  mort  est  survenue  en  moins  de  dix  jours,  une  fois  même  entrois 
jours,  et  une  autre  fois  en  deux. 

Pour  ceux  qui  douteraient  que  la  pleurésie  eût  été  dans  tous  ces  cas  l’expres- 
sion d’un  empoisonnement,  il  suffirait  d’interroger  d’une  pai’t  les  symptômes, 
d’une  autre  part  les  lésions  cadavériques.  Est-ce  une  pleurésie  vulgaire  que 
celle  qui  s’accompagne  de  tous  ces  phénomènes  généraux  si  alarmants  : 
diarrhée,  enduit  saburral  de  la  langue,  vomissements,  frissons  répétés,  fièvre 
intense,  pouls  variant  de  120  à 160,  abattement,  altération  des  traits,  excava- 
tion des  yeux,  face  terreuse,  parole  brève  et  saccadée,  carphologie,  agitation, 
délire,  etc.?  Est-ce  une  pleurésie  vulgaire  que  celle  qui,  eu  moins  de  huit 
jours,  donne  lieu  à des  épanchements  séro-purulents  plus  ou  moins  con- 
sidérables, et  parfois  purulents  ? Est-ce  une  pleurésie  vulgaire  que  celle  qui 
s’accompagne,  entre  autres  lésions  secondaires,  de  péritonite,  d’arachnitis 
suppurée,  d’ulcérations  de  l’intestin  grêle,  de  mollesse  e.xtrême  des  viscères, 
diffluence  de  la  rate,  volume  énorme  du  foie,  d’ecchymoses  sous-pleurales, 
sous-péritonéales,  soüs-péricardiques,  etc.?  Évidemment,  dans  cet  ensemble 
de  circonstances,  il  y a l’estampille  indéniable  de  l’empoisonnement  puer- 
péral* 


PLEURÉSIES  PUERPÉRALES. 


927 


Marchk,  nuRÉE,  TERMINAISONS.  — La  pleurésic  puevpcralc  est  aussi  variable 
dans  sa  marche  que  les  e'pidémies  dans  leur  intensité.  La  plupart  des  pleu- 
résies observées  par  Charrier  dans  l’épidémie  qui  sévit  à la  Maternité  en  1865 
se  terminaient  en  moins  de  cinq  ou  six  jours,  quelques-unes  en  deux  ou 
trois  jours.  En  regard  de  ces  cas  à marche  rapide  et  à issue  funeste,  j’en  ai 
l'apporté  d’autres  concernant  des  pleurésies  qui  se  prolongeaient  pendant  des 
mois  entiers  et  qui  finissaient  par  guérir.  Entre  ces  deux  extrêmes,  il  y a place 
pour  beaucoup  de  variétés  intermédiaires.  Toutefois  ces  variétés  sont  moins 
nombreuses  qu’on  ne  serait  porté  à le  croire. 

La  pleurésie  qui  se  déclare  dans  la  période  ultime  d’une  affection  puerpé- 
rale grave,  phlébite  utérine,  péritonite,  etc.,  se  termine  fatalement  par  la 
mort  et  dans  un  espace  de  temps  très-court,  vingt-quatre,  trente-six,  qua- 
rante-huit heures,  trois  ou  quatre  jours  au  plus. 

La  pleurésie  qui  survient  à titre  de  complication  dans  le  cours  d’une  mala- 
die puerpérale  grave,  mais  à une  période  moins  avancée,  a souvent  encore 
une  issue  fâcheuse,  mais  elle  a une  durée  généralement  plus  longue,  deux, 
trois  ou  quatre  semaines,  et  est  susceptible  de  guérison. 

Lorsque  la  pleurésie  puerpérale  se  manifeste  d’emblée  avec  un  ensemble 
symptomatique  de  nature  typhoïde  ou  adynamique,  la  mort,  et  une  mort  ra- 
pide, en  est  la  conséquence  habituelle.  Si  la  pleurésie  puerpérale  n’apparaît 
qu’un  certain  laps  de  temps  après  l’explosion  des  symptômes  adynamiques, 
et  surtout  si  elle  succède  à des  menaces  d’invasion  dirigées  sur  différents  or- 
ganes et  restées  sans  résultat,  la  durée  de  la  maladie  est  toujours  longue  et  la 
guérison  peut  avoir  lieu. 

La  pleurésie  puerpérale  primitive  qui  se  produit  d’emblée  et  indépendam- 
ment de  tout  symptôme  adynamique  a,  comme  la  pleurésie  vulgaire,  une 
durée  assez  longue  et  une  terminaison  presque  constamment  heureuse. 

De  même  que  la  pleurésie  peut,  chez  les  accouchées  atteintes  d’accidents 
abdominaux  graves,  opérer  une  diversion  salutaire  en  concentrant  sur  la 
plèvre  le  molimen  infiammatoire,  de  même  il  arrive  parfois  qu’une  affection 
des  membres,  arthrite,  phlegmatia  alba  dolens,  etc.,  amoindrit  la  gravité  de 
laphlegmasie  pleurale  en  détournant  sur  les  organes  externes  la  puissance 
destructive  du  principe  morbigène. 

Quelle  est  l’influence  de  l’accouchement  sur  les  pleurésies  contractées  pen- 
dant la  grossesse? 

Sous  l’empire  d’une  épidémie  de  moyenne  intensité  et  à plus  forte  raison 
d’une  épidémie  bénigne,  on  voit  presque  toujours  la  pleurésie  contractée 
pendant  la  grossesse  éprouver  par  le  fait  de  l’accouchement  une  modification 
avantageuse  et  souvent  même  guéiir  très-promptement.  Dans  les  épidémies 
véhémentes,  les  symptômes  généraux  et  locaux  ne  font  que  s’aggraver  après 
1 accouchement  et  l’existence  de  la  pleurésie  antécédente  crée  des  conditions 
éminemment  défavorables  qui  accélèrent  le  terme  fatal. 

11  faut  savoir  encore  qu’une  pleurésie  aiguë,  fébrile,  survenue  pen** 
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dant  la  grossesse,  donne  lieu  presque  toujours  à un  accouchement  pré- 
maturé. 

Causes.  — La  pleurésie  étant  une  des  manifestations  les  plus  fréquentes  et  ^ 
les  plus  considérables  de  l’empoisonnement  puerpéral,  toutes  les  causes  qui 
engendrent  celui-ci  sont  en  même  temps  productrices  de  celle-là.  Nous  ne 
pouvons  donc  que  renvoyer  en  ce  qui  concerne  les  causes  de  la  pleurésie  à 
l’étiologie  de  l’empoisonnement  puerpéral.  Toutefois  nous  ferons  remarquer  | 
que  certaines  épidémies  sont  fécondes  en  pleurésies,  témoin  l’épidémie  de 
1855  observée  par  Charrier.  D’autres  fois  au  contraire  cette  affection  devient 
très-rare,  puisque  sur  133  autopsies  faites  par  Béhier,  la  pleurésie  n’a  été  | 
notée  que  dans  deux  ou  trois  cas. 

Je  suis  porté  à penser  que  ces  variations  du  génie  épidémique,  restées  jusqu’ à 
ce  jour  pour  nous  un  mystère,  dépendent  principalement  de  l’intensité  de 
l’épidémie,  intensité  qui  se  mesure  mathématiquement  par  la  proportion  de 
mortalité  pour  cent.  Je  me  suis  expliqué  plus  haut  sur  cette  influence  et  j’ai 
essayé  d’établir  que  certaines  formes  de  pleurésie  étaient  déterminées  par  le 
degré  d’énergie  de  l’influence  épidémique  à un  moment  donné. 

J’ajouterai,  pour  compléter  ma  pensée,  que  le  plus  ou  moins  de  susceptibilité 
des  malades  à l’action  du  poison  puerpéral,  le  plus  ou  moins  de  force  avec 
laquelle  telle  ou  telle  femme  a subi  l’imprégnation  du  principe  toxique  font  j 
varier  dans  l’espèce  les  résultats  de  l’empoisonnement.  Et  si  d’une  manière  j 
généj’ale  ou  peut  dire  que  telle  ou  telle  aflection  prédomine  dans  une  épi-  ] 
démie  déterminée,  il  y a de  nombreuses  exceptions  à cette  règle,  suivant  la  ' 
manière  dont  la  femme  grosse  ou  on  couches  aura  été  touchée  par  la  cause  i 
pathogénique.  j 

Plus  la  lumière  se  fera  sur  cette  question  des  épidémies  puerpérales,  plus  | 
on  se  convaincra,  j’en  suis  sûr,  que  leur  action  est  loin  d’être  aussi  ténébreuse  j 
qu’on  l’a  pensé  jusqu’ici.  C’est  une  afl’aire  d’intensité  pour  l’épidémie  en  i 
général,  de  dosage  du  poison  pour  chaque  malade  en  particulier.  Des  statisti-  i 
ques  bien  faites  avec  une  nomenclature  unifoi’rae  pourront  seules  nous  mettre 
un  jour  en  possession  de  la  vérité. 

Il  u’y  a pas  cependant  que  le  miasme  puerpéral  qui  puisse  engendrer  des- 
pleurésies  chez  les  femmes  grosses  ou  en  couches.  Il  peut  arriver,  et  nous  en 
avons  cité  des  exemples,  qu’un  refroidissement,  une  diathèse  rhumatismale,  | 
donnent  lieu  à des  pleurésies  qui  diffèrent  autant  de  la  pleurésie  puerpérale  j 
vraie  qu’une  maladie  non  spécifique  diffère  d’une  maladie  spécifique  et  infec-  | 
tieuse.  | 

Est-il  besoin  de  rappeler  les  caractères  distinctifs  de  la  pleurésie  puerpé-  j 
raie,  comparée  à la  pleurésie  simple  indépendante  de  tout  empoisonnement  ? ' ■ 

Tendance  à la  purulence,  symptômes  généraux  graves,  souvent  typhoïdes  ; 
dès  le  début,  rapidité  extrême  dans  la  marche,  complication  par  des  lésions  ; 
pombreuses  et  de  mauvaise  nature;  gangrènes,  péblchies,  ulcérations,  mu-  i 
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guet,  collections  purulentes,  etc.,  état  alaxo-adynamique,  tel  est  l’ensemble 
des  circonstances  qui  donnent  à la  pleurésie  puerpérale  infectieuse  une  phy- 
sionomie particulière. 

Le  poison  puerpéral  est-il  étranger  à l’affection  pleurétique,  celle-ci  prendra 
des  allures  toutes  différentes  ; elle  pourra  être,  ou  à peu  près,  exempte  de 
réaction  fébrile,  l’expression  faciale  sera  conservée,  il  n’y  aura  ni  vomisse- 
ments, ni  diarrhée;  les  fonctions  digestives  resteront  à peu  près  intactes,  la 
marche  de  la  maladie  sera  lente  ou  subaiguë,  les  apparences  bénignes,  la 
terminaison  favorable.  Aucune  complication  sérieuse  ne  viendra  menacer 
l’existence  de  la  malade,  et,  si  la  pleurésie  s’est  déclarée  pendant  la  gros- 
sesse, l’accouchement  pourra  exercer  une  influence  des  plus  salutaires  sur 
la  durée  de  l’affection  locale  et  sa  résolution. 

Entre  ces  deux  termes  extrêmes,  il  faut  placer  les  pleurésies  contractées 
sous  une  influence  épidémique,  mais  dans  des  conditions  relativement  assez 
bonnes,  soit  parce  que  le  sujet  est  réfractaire  à l’action  de  la  cause  morbi- 
fique, soit  que  cette  cause  ne  possède  qu’un  faible  degré  d’énergie. 

C’est  alors  qu’on  voit  naître  ces  pleurésies  de  moyenne  gravité,  qui  n’ont 
ni  l’acuité,  ni  la  rapidité  d’allures  de  la  pleurésie  infectieuse  au  premier  chef, 
qui  ne  tendent  point  à la  purulence,  et  que,  aprèsun  tempsplus  ou  moins  long, 
on  finit  par  guérir,  mais  qui  ne  sont  pas  affranchies  d’un  certain  cortège  de 
symptômes  généraux  plus  ou  moins  alarmants,  tels  que  : vomissements,  diar- 
rhée, météorisme  abdominal,  sécheresse  de  la  langue,  altération  des  traits, 
symptômes  qu’on  n’observe  jamais  ainsi  réunis  dans  la  pleurésie  vulgaire. 

On  peut  se  figurer  par  la  pensée  beaucoup  d’autres  nuances  intermédiaires, 
mais  nous  en  avons  assez  dit  pour  faire  comprendre  : 1“  que  les  pleurésies 
sur  lesquelles  l’empoisonnement  puerpéral  appose  sa  signature  se  différen- 
cient assez  visiblement  de  celles  qui  ne  reconnaissent  point  cette  origine 
toxique  ; 2®  que,  moins  l’énergie  du  poison  absorbé  sera  grande,  plus  les 
apparences  de  l’affection  pleurétique  se  rapprocheront  des  manifestations 
habituelles  de  la  pleurésie  commune. 

Traitement.  — Les  cas  de  guérison  que  nous  avons  cités  prouvent  que  la 
pleurésie  puerpérale  n’est  pas  du  nombre  des  maladies  qui  doivent  décourager 
les  efforts  du  médecin. 

Sans  nul  doute,  nous  resterons  toujours  désarmés  en  présence  de  certaines 
formes,  telles  que  celles  de  la  période  ultime,  celles  qui  compliquent  certains 
états  puerpéraux  graves,  péritonites,  phlébites,  celles  qui  passent  rapidement 
à la  purulence,  etc.  Mais  lorsque  la  pleurésie  est  primitive,  ou  lorsqu’elle 
succède  à certaines  menaces  vers  Tabdomen  qui  ne  se  sont  pas  réalisées,  ou 
bien  encore  lorsque  les  symptômes  généraux  qui  l’accompagnent  ne  présen- 
tent pas  le  caractère  adynamique  à un  degré  trop  élevé,  l’intervention  théra- 
peutique n est  pas  sans  avoir  quelques  chances  de  succès.  Voici  les  bases  du 
traitement  auquel  il  me  parait  indiqué  de  recourir  dans  des  cas  semblables. 
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L ipéca,  additionné  ou  non  d’une  faible  dose  de  tartre  slibié,  2 à 3 

centigrammes,  me  paraît  utile  au  début,  non-seulement  pour  combattre 
l’embarras  gastrique  qui  accompagne'si  fréquemment  les  premières  manifes- 
tations de  la  pleurésie,  mais  encore  pour  remédier  à l’hypersécrétion  biliaire 
qui,  dans  la  pleurésie  comme  dans  la  péritonite  puerpérale,  est  susceptible  de 
s’élever  à la  hauteur  d’une  complication. 

Les  ventouses  scarifiées,  en  grand  nombre,  dix,  douze,  ou  quinze,  et  répé- 
tées jusqu’à  ce  qu’on  ait  triomphé  du  point  de  coté  signalétique  de  la  phlcg- 
masie  pleurale,  sont  d’une  utilité  qu’on  ne  peut  méconnaître  qu’ autant  que 
l’on  n’a  pas  expérimenté  sur  une  grande  échelle  cet  agent  thérapeutique 
puissant. 

Je  proscris  la  saignée  générale  dans  tous  les  cas  où  la  pleurésie  relève  de 
l’empoisonnement  puei'péral,  persuadé  que  le  principe  toxique  n’exerce 
jamais  plus  cruellement  ses  ravages  que  dans  les  organismes  spoliés,  soit  par 
la  saignée,  soit  partout  autre  cause,  de  leurs  moyens  de  réaction.  Je  repousse 
également,  mais  pour  d’autres  motifs,  les  applications  de  sangsues,  qui  n’ont 
pas  certainement  le  même  caractère  spoliateur,  mais  qui  exposent,  soit  à de 
petites  hémorrhagies  malaisées  à combattre,  soit  à des  refroidissements  par 
l’exposition  trop  prolongée  de  la  région  malade  à l’action  de  l’air  extérieur. 

L’élément  douleur  une  fois  mis  hors  de  cause  par  les  ventouses  scarifiées, 
j’ai  recours  aux  vésicatoires  répétés,  eux  aussi,  tant  que  f exige  la  durée  tou- 
jours plus  ou  moins  longue  du  travail  de  résorption  dont  l’épanchement  peut 
devenir  le  siège.  Les  vésicatoires  ne  doivent  être  abandonnés  que  quand  se 
produit  une  tendance  ulcéreuse,  auquel  cas  il  convient  d’en  hâter  par  tous 
les  moyens  possibles  la  cicatrisation.  Les  vésicatoires,  même  après  leur  des- 
siccation, deviennent  souvent  des  agents  de  révulsion,  en  ce  sens  qu’ils  lais- 
sent après  eux,  dans  la  surface  où  ils  ont  été  appliqués,  une  disposition  spé- 
ciale, soit  à des  éruptions  furonculeuses  d’assez  longue  durée,  soit  à des  abcès 
angioleucitiques,  lesquels  continuent  l’action  thérapeutique  primitivement 
exercée  par  l’emplâtre  vésicant. 

Les  boissons  diurétiques  nitrées  sont  administrées  à l’intérieur  aussi  long- 
temps que  les  malades  peuvent  les  supporter. 

Les  purgatifs  sont  parfois  des  auxiliaires  utiles,  quand  il  existe  une  diarrhée 
bilieuse  persistante  qui  n’a  pu  être  vaincue  par  les  astringents  ordinaires. 

Une  adynamie  trop  accusée  exige  l’usage  des  reconstituants,  bordeaux, 
quinquina,  lait  et  bouillon  gras. 

L’usage  des  chlorures  alcalins,  dans  les  formes  que  nous  avons  maintes  fois 
indiquées,  doit  être  appliqué  aux  cas  de  sécrétion  lochiale  purulente  et  fétide, 
d’eschares  gangréneuses  de  la  vulve  ou  du  sacrum. 

Dans  le  cours  de  cette  médication,  j’ai  coutume  de  prescrire  à l’intérieur 
Talcoolature  d’aconit  à titre  d’antiseptique  et  de  moyen  préventif  de  la  dia- 
thèse purulente. 

Iteste  à discuter  la  question  de  la  thoracocenlèsei  Malgré  les  efforts  multi- 
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pliés  que  l’on  a tentés  dans  ces  derniers  temps  pour  généraliser  cette  opération, 
elle  reste,  au  moins  quant  à la  pleurésie  puerpérale,  un  moyen  dont  l’eltica- 
cité  est  très-problématique.  Je  l’ai  appliquée  à deux  malades,  une  fois  pen- 
dant la  grossesse,  une  autre  fois  après  l’accouchement,  et  dans  les  deux  cas 
la  mort  a eu  lieu.  Dans  un  cas  rapporté  par  Charrier,  le  résultat  n’a  pas 
été  plus  heureux.  Est-ce  une  raison  pour  désespérer  de  l’efficacité  de  ce 
moyen?  Je  ne  le  crois  pas. . Peut-être  qu'en  agissant,  ainsi  que  l’a  conseillé 
Blachez,  avec  un  trocart  très-fin,  de  manière  à éviter  une  évacuation  trop 
rapide  du  liquide  épanché,  et  à permetti-e  l’expansion  plus  facile  du  poumon 
rétracté  au  fur  et  à mesure  de  cette  évacuation,  peut-être,  disons-nous,  échap- 
perait-on aux  dangers  inséparables  de  l’opération. 


CHAPITRE  II 

PNEUMONIE  PUERPÉRALE. 


La  pneumonie  des  femmes  en  couches  n’a  été  jusqu’à  ce  jour  l’objet  d’au- 
cun travail  spécial. 

C’est  à peine  si  l’on  trouve  dans  les  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  patho- 
logie puerpérale  quelques  indications  sommaires  sur  cette  question. 

En  1865,  Antoine  Petit,  après  avoir  distingué  trois  espèces  de  lochies, 
attribue  à la  suppression  des  lochies  sanguines  l’inflammation  de  la  matrice 
et  des  intestins,  à la  suppression  des  lochies  puriformes  l’apoplexie,  lapén- 
ptmmonie,  etc.,  à la  suppression  des  lochies  séreuses  les  dépôts  laiteux  (1). 

Un  siècle  plus  tard,  1770,  Deleurye  reproduit  presque  dans  les  mêmes 
termes  les  idées  d’Antoine  Petit.  11  dit  que  la  suppression  des  lochies  rouges 
occasionne  toujours  des  maladies  aiguës  dont  le  siège  est  dans  le  bas  ventre, 
que  la  suppression  des  lochies  blanches  cause  des  affections  aiguës  ou  chroni- 
ques intérieurement  et  des  dépôts  laiteux  extérieurement.  Ces  dépôts  peuvent 
produire,  selon  l’organe  qu’ils  affectent , l’apoplexie,  la  péripneumonie,  la 
diarrhée  laiteuse  et  différentes  espèces  de  miliaire  (2). 

Le  travail  de  Tonnelé  sur  les  fièvres  puerpérales  observées  à la  Maternité  en 
1829  (3),  mentionne  que  sur  222  autopsies  de  femmes  en  couches  cet  auteur 
a trouvé  dix  fois  une  pneumonie  le  plus  souvent  circonscrite,  huit  fois  des 

(1)  Antoine  Petit,  Traité  des  mal,  des  femmes  enceintes,^  etc  , t.  11,  p.  150. 

(2)  Deleurye,  Traité  des  accuchements , 2®  partie,  liv.  II,  sect.  i. 

(3)  Tonnelé,  Arch.,  1830,  t.  XXII,  p.  88. 
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abcès  du  poumon.  Dans  son  mémoire  sur  la  fièvre  puerpérale,  Boucliul  dit 
avoir  noté  sur  5/i  maladies  la  pneumonie  dix  fois  (1). 

En  parcourant  les  observations  relatives  aux  maladies  des  femmes  en  cou- 
ches, que  Bélîier  a consignées  dans  sa  clinique  médicale,  j’ai  trouvé  notées 
dans  plusieurs  cas  les  lésions  de  la  pneumonie  j mais  ces  lésions  dans  la  pensée 
de  l’auteur  se  rapportaient  beaucoup  plutôt  à l’infection  purulente  qu’à  l’in- 
flammation franche  du  tissu  pulmonaire. 

En  1853,  le  Bulletin  de  thérapeutique  (2)  a publié  un  cas  de  pneumonie 
au  sixième  mois  de  la  grossesse,  traité  très-activement  par  les  évacuations 
sanguines  et  terminé  par  la  guérison. 

En  1865,  Verrier  a communiqué  à l’Académie  de  médecine  un  travail 
basé  sur  dix-sept  observations,  dont  cinq  appartenant  à l’auteur  et  douze  au- 
tres publiées  par  Bourgeois  d’Etampes,  en  1861.  Ce  travail  intitulé  ; Bu 
pronostic  et  du  traitement  de  la  pneumonie  pendant  la  grossesse,  conclut  dans  le 
sens  d’un  traitement  actif,  l’époque  où  la  pneumonie  se  déclare  n’ayant 
aucune  influence  sur  le  pronostic,  et  l’accouchement  prématuré  ou  l’avorte- 
ment, lorsqu’il  a lieu,  devant  être  attribué  beaucoup  moins  à la  médication 
qu’à  la  maladie. 

Tels  sont  les  seuls  éléments  bibliographiques  que  nous  ayons  pu  réunir 
sur  la  pneumonie  puerpérale.  Ils  nous  seront  d’un  bien  faible  secours  pour 
cet  article,  qui  aura  spécialement  pour  objet  la  pneumonie  des  femmes  en 
couches. 

Anatomie  pathologique.  — On  peut  rencontrer  chez  les  femmes  en  couches 
les  trois  degrés  classiques  de  la  pneumonie  : engouement,  hépatisation  et 
infiltration  purulente. 

Engouement.  — La  pneumonie  étant  rarement  primitive,  on  a de  fréquentes 
occasions  d’étudier  sur  le  cadavre  le  premier  degré  de  cette  affection,  la  mort 
étant  alors  déterminée  par  d’autres  maladies,  phlébite,  péritonite,  etc.  On 
constate  en  pareil  cas  les  lésions  suivantes,  caractéristiques  de  l’engouement  : 
tissu  pulmonaire  rouge  brun  ou  rouge  foncé,  plus  friable,  moins  élastique,  et 
conservant  l’empreinte  du  doigt.  Plus  lourd,  plus  compacte,  il  surnage  in- 
complètement le  liquide  où  on  le  plonge;  insufflé,  il  reprend  sa  couleur  ver- 
meille; à la  coupe,  il  laisse  échapper  un  liquide  rougeâtre,  spumeux,  trouble, 
visqueux.  11  crépite  peu.  Au  microscope,  on  trouve  les  cellules  plus  étroites  et 
les  capillaires  gorgés  de  corpuscules  sanguins. 

Hépatisation.  — Le  second  degré  présente  les  altérations  que  l’on  a dési- 
gnées dans  ces  derniers  temps  sous  les  noms  de  pneunomie  fibrineuse,  crou- 
pale,  granuleuse.  En  effet, l’examen  microscopique  démontre  que  les  cellules 
pulmonaires  et  les  dernières  extrémités  des  radicules  bronchiques  sont  occu- 

(1)  Bouchât,  Gaz.  méd.,  18AA,  p.  87. 

(2)  Béhier,  Bulletin  de  thérapeutique,  t.  XLIV,  p.  525, 
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pées  par  de  la  fibrine  coagulée.  11  résulte  de  là  que  la  coupe  de  la  partie 
enflammée  présente  un  aspect  comme  granuleux,  en  raison  de  la  saillie  que 
forment  les  coagulations  fibrineuses.  Ces  espèces  de  bouchons  étant  très-adhé- 
rents aux  parois  des  cavités  qui  les  contiennent  (alvéoles  pulmonaires  et  radi- 
cules bronchiques),  le  raclage  avec  le  scalpel  ne  les  détache  que  très-diffici- 
lement. 

Du  moment  que  le  tissu  pulmonaire  présente  les  caractères  physiques  de 
l’hépatisation  rouge  : aspect  granulé  de  la  surface  de  section,  compacité, 
friabilité,  coloration  rouge  de  son  tissu,  pesanteur  plus  grande  que  celle  de 
reau,  résistance  à l’insufflation,  etc.,  l’examen  microscopique  démontre,  en 
outre  de  la  fibrine,  l’existence  d’une  quantité  déjà  plus  ou  moins  notable  de 
globules  de  pus.  Cette  particularité  n’est  pas  d’ailleurs  spéciale  aux  femmes 
en  couches,  Cornill’ ayant  constatée  en  dehors  de  l’état  puerpéral  dès  le  début 
de  l’hépatisation.  Ainsi  que  ce  savant  observateur  l’a  l'emarqué,  l’exsudât  est 
donc  déjà  composé  en  grande  partie  de  globules  de  pus  englobés  par  de  la 
fibrine.  On  y trouve  aussi  quelques  grosses  cellules  contenant  de  deux  à dix 
noyaux. 

L’hépatisation  n’a  pas  toujours  le  caractère  gi-anuleux  que  nous  venons  de 
décrire.  Dans  les  pneumonies  très-décidément  secondaires,  et  surtout  dans 
celles  de  la  période  ultime,  toute  apparence  de  granulation  disparaît,  la  sur- 
face de  section  est  parfaitement  nette,  le  coagulum  qui  remplit  les  alvéoles 
plus  mou,  le  tissu  pulmonaire  moins  dense.  L’exsudât  n’a  plus  les  mêmes 
qualités,  la  même  richesse. 

Infiltration  purulente.  — Ce  stade  de  la  pneumonie  s’observe  chez  les  femmes 
en  couches  dans  les  cas  de  diathèse  purulente  très-prononcée.  Il  ne  faut  pas 
confondre  l’effet  de  cette  diathèse  avec  les  abcès  dits  métastatiques.  Ceux-ci 
ne  paraissent  être  que  le  résultat  des  modifications  subies  par  des  infarctus 
pulmonaires.  L’infiltration  purulente  du  poumon  est  le  produit  d’une  phlo- 
gose  de  cet  organe  ari-ivée  au  troisième  degré.  Ses  caractères  ne  diffèrent  pas 
des  caractères  classiques  : couleur  grisâtre  de  la  surface  de  section,  écoule- 
ment d’un  pus  épais,  gris  rougeâtre  à la  moindre  pression  ; friabilité  excessive 
du  tissu  qui  se  réduit  aisément  sous  le  doigt  en  pulpe  grisâtre  ; les  éléments 
du  tissu  pulmonaire  ne  sont  pas  détruits. 

L’observation  36  de  Béhier  (1)  nous  offre  un  exemple  très-remarquable  de 
cette  forme.  Après  avoir  décrit  très-longuement  la  phlébite  utérine  et  pel- 
vienne, la  péritonite,  la  pleurésie  dont  se  trouvait  atteinte  la  femme  qui  fait 
le  sujet  de  cette  observation,  l’auteur  nous  donne  sur  l’état  du  poumon  gauche 
les  détails  suivants  : 

« Toute  la  partie  inférieure  du  poumon  gauche  est  dense,  opaque,  lourde, 
non  revenue  sur  elle-même,  non  crépitante,  marbrée  de  jaune  par  larges 
plaques  sur  un  fond  rouge.  Quand  on  incise  le  poumon,  on  voit  que  son  tissu 


(1)  Béhier,  Clin,  méd,,  18CA,  p.  C83. 
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est  infiltré  de  pus  concret  très-visible,  quant  à ses  caractères,  mais  qui  nulle 
part  n’est  réuni  en  véritables  foyers  ; cette  infiltration  purulente  est  injectée 
çà  et  là  de  taches  rouges.  Dans  certains  points,  le  tissu  pulmonaire  est  presque 
ramolli,  mais  sans  apparence  de  collection  liquide;  cette  vaste  infiltration 
purulente  est  très-lriable  à la  pression;  il  s’écoule  alors  un  pus  rosé  sous  le 
doigt  qui  comprime  et  détruit  le  tissu  pulmonaire,  dont  les  éléments  ne  sont 
plus  appréciables.  C’est  une  infiltration  véritable.  » 

11  existe  une  angioleucite  purulente  circumpulnionaire  dont  j’ai  trouvé  les 
détails  très-nettement  rapportés  dans  l’observation  '2k  de  Béhier  (1),  et  qui 
devra  être  distinguée  du  troisième  degré  de  la  pneumonie  des  femmes  en 
couches,  bien  qu’elle  se  produise  sous  la  même  inlluénce  que  l’infiltration 
purulente.  Voici  ces  détails  : 

« Le  poumon  droit  présente,  dans  son  lobe  inférieur  et  sur  la  partie  infé- 
rieure du  lobe  moyen,  une  lésion  singidière  consistant  en  un  lacis  inextricable 
de  stries  continues  d’un  blanc  jaunâtre,  sous-pleurales  et  légèrement  sail- 
lantes ; elles  se  rendent  les  unes  dans  les  autres  suivant  un  certain  ordre  de 
subordination.  Lorsque  Ton  pique  un  de  ces  vaisseaux,  il  en  sort  une  goutte- 
lette d’un  pus  phlegmoneux,  dont  les  caractères  ne  sont  nullement  douteux, 
et  que  l’examen  mici’oscopique  confirme  pleinement.  La  languette  est  sil- 
lonnée par  ces  vaisseaux;  lorsqu’on  arrive  vers  la  racine  du  poumon,  ce  sont 
de  véritables  flaques  de  pus.  Ces  vaisseaux,  qui  ne  sont  autres  que  les  lym- 
phatiques, laissent  tous  échapper  des  gouttelettes  de  pus  à la  coupe.  Dans 
plusieurs  de  ces  points,  le  tissu  pulmonaire  est  d’un  rouge  foncé  noirâtre, 
dans  lequel  on  voit  encore  la  composition  du  poumon  qui  ne  présente  pas 
l’apparence  granuleuse;  la  densité  est  augmentée  et  la  friabilité  est  aussi 
plus  grande,  bien  qu’elle  ne  soit  pas  aussi  grande  que  dans  l’hépatisation.  Le 
poumon,  dans  ces  points,  n’est  pas  aéi’é,  et  laisse  écouler  un  sang  noirâtre  à 
la  coupe.  Dans  un  de  ces  noyaux,  vers  le  centre,  on  trouve  une  petite  quan- 
tité de  pus  infiltré.  » 

'foutes  les  lésions  se  rapportant  aux  différents  stades  de  la  pneumonie  puer- 
pérale peuvent  coexister  sur  le  cadavre  avec  les  états  pathologiques  les  plus 
variés  : abcès  métastatiques  des  poumons,  tubercules  pulmonaires,  pleu- 
résie, épanchements  péricardiques,  péritonite,  métrite,  salpingite,  ovarite, 
phlegmon  du  ligament  large,  phlébite  des  veines  utérines,  pnlvi-abdominales, 
crurales,  etc.,  phlogose  du  tube  digestif  avec  ou  sans  ulcérations,  état  gras  du 
foie,  ramollissement  de  la  rate,  diverses  formes  de  la  néphrite,  congestion  de 
l’encéphale  et  des  méninges,  épanchements  dans  l’arachncïde  et  les  sinus 
cérébraux. 

L’énumération  de  ces  nombreusos  complications  possibles  prouve  que  la 
pneumonie  des  femmes  en  couches  : 1“  n’est,  le  plus  ordinairement,  qu’une 
pneumonie  secondaire;  2“  qu’il  faut  la  considérer,  non  pas  comme  une 


(1)  Béhier,  Clin,  méd.,  p.  654. 
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maladie  accidentelle  intercuvrente,  mais  comme  une  des  expressions  multi- 
ples de  l’empoisonnement  puerpéral. 

Fohmes  de  la  pneumonie  puerpérale.  — 11  ne  saurait  entrer  dans  notre 
plan  d’analyser  ici  un  à un  tous  les  éléments  dont  l’ensemble  constitue  la 
symptomatologie  de  la  pneumonie  puerpérale.  Cette  analyse,  si  exacte  et  si 
détaillée  qu’elle  fût,  serait  impuissante,  non-seulement  à donner  un  aperçu 
général  de  la  physionomie  de  cette  affection,  mais  à mettre  en  relief,  à faire 
saisir  les  expressions  diverses  qu’elle  peut  présenter.  Nous  nous  attacherons, 
donc,  en  citant  des  observations  à l’appui,  à étudier  la  pneumonie  puerpé- 
rale dans  les  différentes  formes  sous  lesquelles  elle  s’est  offerte  à notre  obser- 
vation. 

1®  Pneiimonie  primitive.  — Cette  forme  de  pneumonie  puerpérale  est  ' 
sans  contredit  une  des  plus  rares.  C’est  aussi  celle  qui  se  rapproche  le  plus  du 
type  classique  de  la  pneumonie.  Ce  qui  la  distingue,  c’est  la  concomitance 
presque  constante  d’un  ceidain  degré  de  pleurésie,  pleurésie  susceptible 
d’acquérir  des  proportions  assez  considérables  pour  reléguer  sur  le  second 
plan  les  symptômes  de  la  pneumonie. 

Lorsque  ces  pleuro-pneumonies  puerpérales  n’ont  été  précédées,  non-seu- 
lement d’aucune  affection  aivo-pelvienne,  mais  d’aucune  menace  du  côté 
des  organes  abdominaux,  les  symptômes  locaux  et  généraux  ne  diffèrent  pas 
de  ceux  que  l’on  observe  dans  la  pneumonie  vulgaire. 

J’ai  observé  plusieurs  fois  chez  les  femmes  en  couches  la  pneumonie  pri- 
mitive, indépendante  de  toute  complication  pleurétique,  et  voici  dans  quelles 
conditions  : 

On  sait  que  la  grossesse  développe  chez  certaines  femmes,  en  dehors  de  la 
diathèse  tuberculeuse,  une  prédisposition  plus  ou  moins  marquée  à la  bron- 
chite. Cette  prédisposition  n’a,  le  plus  souvent,  que  la  durée  de  la  gestation  et 
disparait  avec  l’accouchement  pour  se  reproduire  lorsque  surviendra  une  nou- 
velle grossesse.  Mais  l’accouchement  n’a  pas  toujours  cette  heureuse  influence, 
et,  loin  de  mettre  un  terme  à la  bronchite,  l’état  de  couches  a le  pouvoh-,  en 
certains  cas,  d’étendre  aux  cellules  pulmonaires  laphlegmasie  limitée  jusque- 
là  à la  trachée  et  aux  bronches.  Ces  pneumonies  sont  donc,  en  raison  de  leur 
origine,  éminemment  catarrhales,  et  se  terminent  habituellement  d’une 
manière  favorable. 

Toutefois  il  est  des  exceptions  à cette  règle.  J’ai  en  ce  moment  sous  les 
yeux  l’oliservation  d’une  femme  de  vingt-sept  ans,  accouchée  à la  Maternité 
d’un  enfant  vivant  et  à terme  le  7 septembre  1862. 

Cette  femme,  d’une  santé  excellente  et  d’une  constitution  vigoureuse,  ne 
s’enrhumait  jamais  que  dans  le  cours  de  ses  grossesses.  Du  cinquième  au 
neuvième  mois  de  sa  dernière  grossesse  qui  était  la  quatrième,  elle  n’avait 
cessé  de  tousser  et,  pendant  les  premiers  jours  qui  suivirent  sa  délivrance,  la 
bronchite,  loin  de  s améliorer,  s’exaspéra.  Le  11  septembre,  nous  constations 
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de  la  fièvre  et  un  point  de  côté  à droite.  Malgré  un  traitement  énergique,  tout 
le  poumon  droit  était  envahi  le  16,  le  délire  éclatait  le  22,  en  même  temps 
que  la  malade  tombait  dans  un  état  ataxo-adynamique,  et  la  mort  avait  lieu 
le  2U  septembre,  dix-sept  jours  après  l’accouchement. 

Outre  les  lésions  de  la  pneumonie,  l’c.xamen  cadavérique  ne  révéla  ni 
pleurésie,  ni  tubercules,  ni  phlébite,  ni  péritonite;  rien  qu’un  peu  de  con- 
gestion de  l’arachnoïde. 

La  pneumonie  puerpérale  primitive  peut  se  compliquer  dès  le  début  de 
certaines  affections  qui  ne  sont,  comme  elle,  que  des  manifestations  de  l’em- 
poisonnement puerpéral. 

J’ai  dû  supprimer,  faute  d’espace,  l’observation  d’une  femme  chez  laquelle 
se  produisit,  concurremment  avec  une  pneumonie  puerpérale,  une  arthrite 
qui  parut  s’apaiser  au  moment  où  l’inflammation  pulmonaire  atteignit  son 
maximum  d’intensité,  et  ne  se  réveilla  avec  les  symptômes  douloureux  carac- 
téristiques qu'après  la  guérison  de  l’affection  pectorale.  Cette  arthrite  com- 
mençait à peine  à céder  au  traitement  mis  en  usage,  quand  des  douleurs 
d’abord  sourdes,  puis  aigues,  se  firent  sentir  au  niveau  de  la  symphyse  sacro- 
iliaque  droite.  Le  gonflement  était  peu  manifeste  en  raison  de  l’épaisseur 
des  tissus  qui  recouvrent  l’articulation  ; mais  la  fixité  du  point  douloureux  ne 
laissait  pas  de  doute  sur  son  siège.  Des  ventouses  scarifiées,  suivies  d’applica- 
tions émollientes,  et  plus  tard  d’onctions  mercurielles,  le  tout  secondé  par 
l’emploi  de  l’opium  à l’intérieur,  procurèrent  à la  malade  un  soulagement 
notable,  et  elle  recommença  à se  lever  et  à manger.  Depuis  ce  moment,  la 
convalescence  n’éprouva  plus  aucune  interruption,  et,  un  mois  après,  la  gué- 
rison était  parfaite. 

Il  existe  une  variété  de  pneumonie  puerpérale  qui  mériterait  d’être  classée 
beaucoup  plutôt  parmi  les  pneumonies  primitives  que  parmi  les  pneumonies 
secondaires.  C’est  celle  qui  se  déclare  après  une  ou  plusieurs  menaces  dirigées 
sur  différents  organes,  sans  que  ces  menaces  aient  abouti  à aucune  détermi- 
nation morbide  sérieuse.  Le  principe  toxique  qui  imprègne  tout  l’organisme 
semble  tâtonner  avant  d’élire  définitivement  domicile  sur  tel  ou  tel  territoire, 
soit  qu’il  se  laisse  déloger  par  l’énergie  du  traitement  employé,  soit  qu’il  cède 
à une  tendance  naturelle  qui  le  pousse  ainsi  à errer  de  place  en  place,  il  ne 
se  fixe  nulle  part,  et  ce  n’est  qu’après  un  certain  nombre  d’hésitations  qu’il 
prend  possession  du  tissu  pulmonaii-e. 

J’ai  signalé  cette  forme  pour  la  pleurésie,  elle  e.xiste  aussi  quelquefois  pour 
la  pneumonie,  et  paraît  se  produire  sous  certaines  influences  épidémiques. 
C’est  au  déclin  des  épidémies  graves  ou  dans  le  cours  d’une  épidémie  bénigne 
que  j’ai  été  à même  de  l’observer.  Cette  forme  est  beaucoup  moins  rare  que 
la  pneumonie  franchement  primitive,  qu’il  faut  considérer  chez  les  femmes 
en  couches  comme  une  grande  exception. 

Parmi  les  observations  de  cette  espèce  que  je  pourrais  citer,  j’en  possède  une 
très-longue  et  très-détaillée,  dont  je  donnerai  seulement  ici  la  relation  sommaire.: 
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Il  s’agit  d’une  ûlle  de  trente  ans,  Louise  Desroches,  couturière,  multipare, 
qui  avait  beaucoup  souffert  du  ventre  tout  le  temps  de  sa  grossesse,  et  qui 
accoucha,  le  \k  décembre  1867,  d’un  garçon  au  terme  de  huit  mois,  pesant 
2270  grammes. 

Le  lendemain  de  l’accouchement,  fièvre  intense,  douleurs  abdominales 
très-vives  et  généralisées,  qui  donnent  lieu  de  croire  à l’invasion  d’une  péri- 
tonite des  plus  graves.  Un  traitement  énergique  est  institué  : ipéca,  ventouses 
scarifiées,  opium  à haute  dose;  et,  le  16  au  matin,  il  ne  reste  de  l’appareil 
symptomatique  du  début  qu’une  certaine  rénitence  dans  la  région  hypogas- 
trique, où  l’on  sent  le  globe  utérin  dur  et  volumineux.  Quant  au  reste  du 
ventre,  il  avait  retrouvé  sa  souplesse  et  son  indolence  normales. 

Le  17,  nous  avons  affaire,  non  plus  à une  péritonite,  mais  à une  métrite 
qui  est  combattue  par  l’application  d’un  large  vésicatoire  volant  sur  la  région 
utérine.  Dans  la  soirée  du  17,  frisson,  point  de  côté  et  fièvre.  Et,  le  18,  nous 
constatons  tous  les  signes  d’une  pneumonie  occupant  déjà  le  bord  postérieur 
et  la  partie  latérale  du  poumon  droit. 

En  même  temps  que  se  développe  l’affection  pulmonaire,  les  symptômes 
abdominaux  s’effacent,  de  telle  sorte  que  métrite  et  péritonite  ont  littérale- 
ment avorté.  Mais  la  pneumonie  s’aggrave  et  s’accompagne  des  phénomènes 
généraiLx  les  plus  fâcheux  : altération  des  traits,  excavation  des  yeux,  dépres- 
sion des  forces,  petitesse  du  pouls,  sécheresse  de  la  langue,  viscosité  extrême 
et  couleur  verdâtre  des  crachats,  diarrhée,  érythème  des  fesses.  Puis  aux 
signes  de  la  pneumonie  s’ajoutent,  le  30  décembre,  ceux  d’un  épanchement 
pleurétique  à droite,  aux  progrès  duquel  la  malade  succombe  le  Ix  janvier 
1868. 

L’autopsie  n’a  pas  révélé  d’autres  lésions  que  les  suivantes  : épanchement 
séro-purulent  à droite  ; infiltration  purulente  des  deux  tiers  inférieurs  du 
poumon  correspondant.  Epanchement  de  sérosité  citrine  assez  abondant  dans 
la  cavité  du  péricarde.  Foie  volumineux  et  mou.  Rate  diffluente.  Légère  con- 
gestion rénale.  Développement  hypertrophique  d’un  certain  nombre  de  fol- 
licules isolés  dans  le  gros  intestin.  Péritoine  intact.  Utérus  rétracté,  sans 
lésion  aucune  ni  de  son  tissu,  ni  des  sinus  utérins.  Annexes  et  parois  vagi- 
nales à l’état  sain. 

2®  Pneumonie  secondaire. — C’est  de  beaucoup  la  plus  commune  chez  les 
femmes  en  couches,  mais  il  importe  de  distinguer  dans  cette  forme,  comme 
dans  la  primitive,  plusieurs  variétés. 

Parmi  ces  variétés,  celle  qu’on  rencontre  le  plus  souvent  dans  la  pratique, 
c’est  la  variété  qui  succède  à une  affection  pelvienne  ou  abdominale  : péri- 
tonite, phlébite  utérine,  métrite,  phlegmon  des  ligaments  larges,  etc. 

La  pneumonie,  en  pareil  cas,  lorsqu’elle  n’est  pas  hypostatique,  lorsqu’elle 
ne  se  produit  pas  à la  période  ultime  de  la  maladie,  lorsqu’elle  ne  complique 
pas  un  état  général  trop  grave,  doit  être  considérée  comme  un  bienfait.  C’est 
une  diversion  salutaire,  diversion  qui  peut  avoir  ses  dangers,  mais  qui  offre 
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du  moins  quelque  prise  aux  eflorls  de  la  thérapeutique,  tandis  que  toute  nou-- 
velle  poussée  vers  les  organes  pelvi-abdominaux  eût  aggi’avé  les  désordres- 
déjà  existants  et  placé  la  maladie  au-dessus  des  ressources  de  l’art.  Le  pou-- 
mon  comparé  aux  organes  primitivement  envahis  joue  dans  ce  cas  vis-à-vis< 
du  molimen  pathologique  le  môme  rôle  que*  remplissent  des  troupes  fraîches> 
comparées  à des  troupes  épuisées  vis-à-vis  de  l’ennemi.  Il  supporte  le  choo 
là  où  les  autres  auraient  succombé. 

Comme  exemple  de  cette  variété  de  pneumonie  puerpérale,  je  pourrais- 
citer  le  cas  d’une  femme  en  couches  chez  laquelle  une  péritonite  iliaque  set 
développa  le  lendemain  même  de  l’accouchement  et  persista  plusieurs  jours* 
sans  changement  notable  malgré  l'activité  du  traitement  employé,  lorsquet 
se  manifestèrent  des  signes  d’une  pneumonie  subaiguë,  pneumonie  devanll 
laquelle  s’effacèrent  pour  ne  plus  reparaître  les  accidents  pelviens,  et  quii 
guérit  elle-même  dans  l’espace  d’un  mois. 

Lorsque  la  pneumonie  se  manifeste  consécutivement  à une  affection  pelvi+ 
abdominale,  la  divei’sion  qu’opère  la  poussée  inflammatoire  vers  les  poumons: 
ne  suffit  pas  toujours  pour  enrayer  définitivement  les  accidents  dont  le  venlrci 
ou  le  bassin  ont  été  tout  d’abord  le  siège.  Souvent  il  arrive,  quand  la  pneu- 
monie s’amende,  qu’il  se  fait  un  retour  offensif  vers  lés  organes  pelvi-abdo- 
minaux et  l’on  voit  apparaître  de  ce  côté  quelque  nouvelle  déterminationi 
morbide.  Il  semble  que  la  dérivation  de  par  la  phlegmasie  pulmonaire  n’aili 
pas  été  assez  efficace  pour  épuiser  l’action  du  principe  pathogénique. 

Cette  réflexion  m’est  suggérée  par  l’observation  que  je  possède  d’une' 
malade  chez  laquelle  une  péritonite  hypogastrique  s’étant  déclarée  le  neu^ 
vième  jour  de  couches  fit  place  à une  pleuro-pneumonie  survenue  le  trei- 
zième, pour  reparaître  le  vingt-troisième  sous  la  forme  d'une  péritonite  loca+ 
lisée  dans  la  région  iliaque  gauche.  La  guérison  a été  complète. 

Dans  les  variétés  qui  précèdent,  la  pneumonie  puerpérale  n’était  secon-i- 
daire  que  de  nom  ; en  réalité,  elle  se  compckrtait,  marchait  et  se  terminait- 
comme  une  maladie  franchement  primitive.  Les  observations  que  j’ai  recueil-- 
lies  en  fournissent  la  preuve  irrécusable.  C’est  qu’en  effet  ces  pneumonies- 
dites  secondaii’es  ne  compliquaient  pas  à proprement  parler  la  maladie  pri-- 
mitive;  elles  en  prenaient  la  place;  elles  ne  s'ajoutaient  pas,  elles  se  substin 
tuaient  à elle.  En  sorte  que,  bien  loin  de  constituer  un  élément  d’aggravatiom 
pour  l’état  général,  elles  devenaient  un  élément  puissant  de  dérivation 
partant  une  chance  de  salut. 

La  pneumonie  véritablement  deutéropathique,  celle  qui  survient  dans  la  i 
dernière  période  des  afl’ections  puerpérales,  celle  qui  se  greffe  sur  un  étaüt 
niorbide  déjà  sérieux  et  alarmant,  celle  qui  apporte  son  contingent  de  gra-H 
vite  sans  amoindrir  en  quoi  que  ce  soit  la  gravité  des  accidents  primitifs,  cette  ■ 
pneunionie-là  n’a  d’ordinaire  ni  les  mêmes  allures,  ni  la  même  durée,  ni  la 
même  terminaison  que  les  variétés  précédentes.  Elle  s’accompagne  dès  soni 
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apparition  de  symptômes  généraux  graves  : adynamie  plus  ou  moins  pro- 
noncée, altération  des  traits,  excavation  des  yeux,  sécheresse  de  la  langue, 
soif  intense,  ballonnement  du  ventre,  diarrhée  ou  vomissements,  délire,  et 
parfois  embarras  notable  de  la  parole.  De  plus,  elle  a une  durée  habituelle- 
ment très-courte  et  se  termine  par  la  mort. 

Dans  toutes  les  variétés  de  pneumonie  puerpérale  secondaire  que  nous 
avons  essayé  de  faire  connaître  par  des  exemples  tirés  de  notre  pratique 
hospitalière,  on  a vu  que  la  phlegmasie  pulmonaire  résultait  toujours  d’une 
influence  exercée  par  l’état  général,  soit  que  cette  phlegmasie  se  produisît 
à la  dernière  période  de  la  maladie,  soit  qu’intervenant  à une  période  avan- 
cée, elle  détournât  l’attention  de  l’organisme  et  amenât  ainsi  la  guérison. 

En  regard  de  ces  pneumonies  liées  à l’état  général  chez  les  femmes  en 
couches,  il  faut  placer  les  pneumonies  dues  à une  influence  toute  locale, 
telle  que  les  abcès  métastatiques,  les  tubercules  et  même  la  pleurésie. 

De  même  que  les  abcès  métastatiques  placés  au  contact  de  la  plèvre  peu- 
vent donner  lieu  à une  inflammation  du  tissu  pleural  circonvoisin,  inflam- 
mation susceptible  de  s’étendre  à toute  la  séreuse  , de  même  les  âbcès 
métastatiques  profonds  déterminent  l’inflammation  de  la  zone  parenchyma- 
teuse qui  les  circonscrit,  inflammation  qui  se  propage  quelquefois  à tout  un 
lobe  et  même  au  poumon  entier.  On  ne  saurait  méconnaître  que  ces  pneu- 
monies consécutives  au  développement  des  abcès  métastatiques  ne  constituent 
une  exception.  11  faut  évidemment  des  conditions  spéciales  pour  que  le  tissu 
pulmonaire  s’enflamme  sur  une  grande  étendue  au  voisinage  des  abcès 
métastatiques. 

La  multiplicité  des  foyers  purulents  doit  contribuer  pour  une  large  part 
à l’extension  de  la  phlogose  pulmonaire.  Mais,  pour  apprécier  la  formation  de 
ces  pneumonies,  il  faut  tenir  un  compte  très-sérieux  de  la  violence  des 
accidents  puerpéi'aux  et  de  la  rapidité  plus  ou  moins  grande  de  leur  marche. 
11  est  telles  malades  chez  lesquelles  l’infection  purulente  suit  une  marche 
lente,  subaiguë,  presque  chronique.  11  en  est  d’autres  chez  lesquelles  la 
maladie  évolue  avec  une  rapidité  vertigineuse.  Un  organe  est  à peine  atteint 
par  l’inflammation  spécifique  qu’il  est  déjà  en  suppuration. 

Je  regrette  de  ne  pouvoir  imprimer  ici  in  extenso  un  exemple  remarqua- 
ble de  ces  évolutions  précipitées  des  accidents  produits  par  l’empoisonnement 
puerpéral.  C’est  l’observation  d’une  jeune  femme  accouchée,  le  29  juin  1868, 
d’un  enfant  mort  et  légèrement  macéré.  Une  pleuro-pneumonie  se  déclara  le 
surlendemain  29,  et  la  malade  succomba  dans  la  nuit  du  1"  au  2 juillet. 
A l’autopsie,  nous  trouvâmes,  outre  les  lésions  de  la  pleurésie  et  de  la  pneu- 
monie, une  quinzaine  d’abcès  métastatiques,  quelques-uns  superficiels,  la 
plupart  profondément  placés  dans  l’épaisseur  du  poumon;  une  petite  quan- 
tité de  liquide  trouble  jaune-verdâtre  dans  l’excavation  pelvienne;  deux 
foyers  purulents  dans  futérus,  fun  à la  face  postérieure,  l’autre  dans  la 
région  cervico-utérine  ; l’ovaire  gauche  infiltré  de  sang,  la  rate  diffluente,  l6 
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foie  rouge  et  volumineux,  les  reins  congestionnés,  un  emphysème  sous-mu- 
queux à la  face  interne  de  l’iléon,  les  cavités  droites  du  cœur  remplies  dai 
caillots  noirs,  le  cerveau  sain.  ! 

Les  tubercules  peuvent  dans  l’état  puerpéral,  aussi  bien  qu'en  dehors  de.» 

1 état  de  couches,  devenir  le  point  de  départ  d’une  pneumonie.  Mais 
dois  convenir,  après  avoir  consulté  le  recueil  de  mes  observations,  que  leH 
tubercules  comme  les  abcès  métastatiques  provoquent  bien  rarement  ht! 
processus  inflammatoire.  Il  faut  poui’  cela  des  conditions  spéciales  dépen-i- 
dant  soit  d une  prédisposition  individuelle,  soit  de  la  constitution  épidé-'- 
mique  régnante,  soit  des  affections  puerpérales  qui  peuvent  compliquer  hj 
tuberculose. 

S’il  est  vi'ai,  ainsi  que  je  le  démontrerai  plus  tard,  que  la  gi’ossesse  activft 
ou  favorise  le  développement  des  tubercules,  il  n’est  pas  moins  exact  de  diret 
que  dans  l’immense  majorité  des  cas  l’accouchement  exerce  une  influencct 
favorable  sur  la  marche  de  la  maladie.  S’il  ne  la  suspend  pas  délinitivement, 
au  moins  apporte-t-il  momentanément  une  modification  si  avantageuse;, 
que  les  femmes,  qui  nous  avaient  inspiré  dans  la  dernière  *période  de  leun 
grossesse  les  craintes  les  plus  sérieuses,  ont  pu  se  rétablir  assez  bien  pouii 
reprendre  leurs  occupations,  jusqu’à  ce  qu’une  nouvelle  grossesse  les  replon- 
geât dans  la  même  situation  précaire. 

Toutefois  la  tuberculose  ne  procure  pas  aux  femmes  en  couches  une  immu- 
nité contre  les  manifestations  de  l’empoisonnement  puerpéral,  et  l’on  conçoitt 
que,  s’il  s’est  produit  une  péritonite,  une  métrite,  une  phlél)ite  utérine  chez; 
une  accouchée  tuberculeuse,  il  puisse  secondairement  se  manifester  uneo 
pleuro-pneumonie.  Il  n’est  même  pas  interdit  de  supposer  que  la  présencee 
des  tubercules  est  une  circonstance  adjuvante  du  développement  de  la  phleg— 
masie  pleuro-pulmonaire.  C’est  dans  ce  sens  que  nous  paraissent  devoirr 
être  interprétés  les  détails  de  l’observation  que  j’ai  en  ce  moment  sous  les- 
yeux. 

Il  s’agit  d’une  multipare  de  trente  et  un  ans,  ayant  eu  cinq  enfants  tous- 
morts  en  bas  âge,  et  qui,  venue  à Paris  pour  y faire  ses  couches,  fut  prise,  1er 
lendemain  même  de  l’accouchement,  d’accidents  aigus  et  graves  du  côté  du 
ventre  et  de  la  poitrine.  Symptômes  de  métrite  et  de  pneumonie;  cette  der- 
nière greffée  sur  une  tuberculose  chronique.  A l’autopsie,  nous  trouvâmes- 
une  double  pleurésie  pseudo-membraneuse  avec  épanchement  abondant  à 
gauche,  le  poumon  de  ce  côté  hépatisé  dans  son  lobe  inférieur  et  au  centre, 
de  ce  dernier  une  vaste  caverne  remplie  de  pus,  parcourue  en  divers  sensr 
par  des  tractus  membraneux  et  tapissée  par  une  membrane  épaisse,  grisâtre 
et  très-adhérente  au  parenchyme  pulmonaire  ; quelques  tubercules  jaunâtres  - 
et  résistants  au  sommet  du  poumon  droit,  les  deux  tiers  postérieurs  de  ce 
dei’nier  notablement  indurés.  Epanchement  considérable  de  liquide  citrin 
dans  le  péricai'de;  foie  volumineux,  remplissant  les  deux  hypochondres  et 
recouvrant  la  rate;  veines  latérales  de  la  matrice  remplies  d’un  liquide  jaune. 
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crémeux,  s’écoulant  ii  la  coupe j ovaire  droit  congestionné;  ovaire  gauche 
converti  en  un  sac  de  pus  ; fausses  membranes  sur  la  surface  externe  de  ce 
dernier.  Rien  dans  le  péritoine  ; un  peu  de  sérosité  dans  l’arachnoïde;  légère 
congestion  des  méninges  encéphaliques. 

Il  existe  enfin  une  variété  très -curieuse  de  pneumonie  susceptible  d’affecter 
les  femmes  en  couches  aussi  bien  que  les  nouveau-nés  qui  séjournent  dans 
un  milieu  vicié  par  le  miasme  puerpéral,  variété  dont  j’ai  communiqué  un 
exemple  à la  Société  des  hôpitaux  en  1867.  Je  veux  parler  de  la  •pneumonie 
kjfpopleuréti'jue,  c’est-à-dire  de  la  pneumonie  qui  se  produit  au  contact  de  la 
plèvre  enflammée. 

Il  résulte  des  recherches  microscopiques  auxquelles  s’est  livré  Ranvier  sur 
les  pièces  que  je  lui  ai  présentées,  que  le  poumon  présente  dans  ses  cou- 
ches les  plus  superficielles,  c’est-à-dire  dans  la  partie  immédiatement  sous- 
jacente  à la  plèvre  enflammée,  tous  les  caractères  de  la  pneumonie  fibrineuse, 
tandis  que  les  parties  profondes  de  l’organe  sont  indemnes  de  toute  lésion. 
\insi,  au-dessous  de  la  plèvre,  les  alvéoles  pulmonaires  sont  remplies  par  de 
la  fibrine  et  du  pus.  Dans  ces  points,  les  radicules  bronchiques  contiennent 
les  mêmes  produits  fibrineux  et  purulents.  En  quelques  endroits,  la  fibrine  se 
présente  avec  l’aspect  fibrillaire  qui  lui  est  propre;  ailleurs,  elle  a subi  la 
transformation  granuleuse. 

Cette  limitation  de  la  pneumonie  aux  couches  superficielles  du  poumon  et 
notamment  dans  les  régions  où  la  plèvre  présente  le  plus  haut  degré  d’inflam- 
mation, prouve  que  la  phlegmasie  pulmonaire  est,  en  ce  cas,  la  conséquence 
d’une  propagation  qui  s’est  effectuée  de  la  plèvre  au  poumon.  De  même  qu’il 
y a des  •pleurésies  pênpneumoniques,  c’est-à-dire  des  pleurésies  locales  qui  se 
développent  au  contact  d’un  lobe  pulmonaire  enflammé,  de  même  il  y a des 
pneumonies  hypopleurétiques,  c’est-à-dire  des  pneumonies  superficielles  dé- 
terminées par  une  transmission  du  processus  inflammatoire  de  la  plèvre  au 
poumon . 

Cette  variété  de  pneumonie  n’ayant,  jusqu’à  ce  jour,  été  reconnue  et  étu- 
diée par  nous  que  sur  le  cadavre,  de  nouveaux  faits  sont  indispensables  pour 
en  fixer  les  caractères  cliniques. 

Sy.MI>TÔ.MES,  marche,  TEHMIN.ALSONS  PE  LA  PNEUMONIE  PUERPÉRALE.  — Eu  jetant 
un  coup  d’œil  sur  les  diverses  observations  que  nous  avons  rapportées,  on 
a pu  se  convaincre  que  les  symptômes  locaux  de  la  pneumonie  puerpérale  ne 
diflêrcnt  pas  des  symptômes  locaux  de  la  pneumonie  vulgaire.  11  n’en  est 
pas  de  même  des  symptômes  généraux.  Ceux-ci  prennent  aisément  le  carac- 
tère typhoïde. 

I Un  grand  nombre  de  nos  malades  ont  présenté  l’altération  des  traits,  l’exca- 
jvation  des  yeux,  la  sécheresse  de  la  langue,  une  soif  aride,  souvent  de  la 
Idian  hée  et  du  météorisme  abdominal,  de  la  prostration,  de  la  stupeur,  des 
Wternatives  d’agitation  et  d’afi’aissement,  le  délire  calme  ou  violent,  la  loqua- 
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cité,  l’embarras  de  la  parole,  l’insomnie,  tout  cet  ensemble  de  phénomènes 
qui  appartient  à l’état  ataxo-adynamique. 

Or,  il  n’est  pas  besoin,  pour  que  la  pneumonie  s’accompagne  de  cet  appa- 
reil de  symptômes,  que  l’hépatisation  j)asse  à l’état  d’infiltration  purulente. 
S’il  s’agit  d’une  pneumonie  secondaire,  l’existence  préalable  d’une  métrite 
suppurée,  d’une  phlébite  utérine,  d’une  péritonite,  etc.,  suffit  pour  motiver 
le  développement  de  l’état  typhoïde.  Si  la  pneumonie  est  primitive,  la 
concomitance  si  fréquente  d’une  pleurésie  et  surtout  d’une  pleurésie  avec 
épanchement,  nous  donnera  l’explication  des  phénomènes  ataxo-adyna- 
miques. 

La  marche  de  la  pneumonie  puerpérale  diffère  suivant  les  conditions  dans 
lesquelles  elle  a pris  naissance. 

La  pneumonie  qui  survient  à la  période  ultime  d’une  phlébite  utérine, 
d’une  péritonite,  et  en  général  de  toutes  les  afl'ections  puerpérales  graves,  n’a 
qu’une  coiu’te  dm’ée,  deux  ou  trois  jours  en  moyenne,  et  se  termine  fatale- 
ment par  la  mort.  , 

La  pneumonie  qui  complique  les  abcès  métastatiques  pulmonaires  chez  les 
femmes  en  couches  n’a  pas  une  marche  moins  rapide  ni  une  terminaison 
moins  fâcheuse. 

Lorsque  des  tubercules  pulmonaires  ont  été  le  point  de  départ  de  la  pneu- 
monie puerpérale,  la  marche  et  la  terminaison  de  cette  dernière  affection 
sont  subordonnées  au  nombre  et  au  volume  des  tubercules  et  au  degré  de 
leur  évolution.  Si  le  poumon  contient  un  grand  volume  de  masses  tubercu- 
leuses en  pleine  suppuration,  il  est  aisé  de  concevoir  qu’une  pneumonie  qui 
se  greffera  sur  un  état  morbide  aussi  avancé,  non-seulement  précipitera  le 
ternie  fatal,  mais  pourra  être  galopée  par  la  présence  des  excavations  tuber- 
culeuses. 

Cependant,  quand  les  tubercules  pulmonaires  ne  sont  ni  trop  multipliés, 
ni  trop  avancés  dans  leur  évolution,  il  n’est  pas  rare  que  la  pneumonie  se 
termine  favorablement.  J’ai  déjà  dit  plus  haut,  en  me  basant  sur  les  données 
d’une  longue  expérience,  que,  si  la  grossesse  était  une  circonstance  aggra- 
vante de  la  tuberculose,  l’accouchement,  par  compensation,  avait  souvent  le 
pouvoir,  sinon  d’énrayer  absolument  la  marche  de  celte  maladie,  du  moins 
de  ralentir  ses  progrès,  et  de  permettre  un  rétablissement  assez  marqué  pour 
que  les  malades  pussent  être  rendues  pour  un  temps  plus  ou  moins  long  à 
leurs  occupations.  Or,  si  une  pneumonie  a compliqué  la  tuberculose  dans 
l’état  de  couches,  il  résultera  certainement  de  cette  complication  une  menace 
sérieuse  pour  l’existence,  mais  l’inlluence  favorable  exercée  par  l’accouche- 
ment sur  la  marche  des  tubercules  pourra,  par  suite,  modifier  avantageuse- 
ment la  pneumonie.  En  pareil  cas,  la  convalescence  est  plus  longue,  plus 
laborieuse,  mais  les  malades  se  rétablissent  encore  assez  bien  pour  re- 
prendre leur  genre  de  vie  habituel. 

J’ai  été  bien  des  fois  émerveillé  de  voir  guérir,  au  moins  temporairement, 
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des  malades  qui,  après  avoir  présenté  dans  le  cours  de  leur  grossesse  tous  les 
signes  rationnels  d’une  tuberculose  confirmée  : toux,  crachats  purulents, 
hémoptysies,  sueurs  nocturnes,  diminution  de  la  sonorité  thoracique,  expi- 
ration prolongée  sous-claviculaire,  craquements  humides,  etc.,  avaient  con- 
ü-acté  après  l’accouchement  une  pneumonie  compliquée  de  pleurésie.  De 
tels  faits  pouri’aient,  à bon  droit,  passer  pour  invraisemblables , si  une  ob- 
servation attentive  ne  nous  en  avait  pas,  à plusieurs  reprises,  démontré  la 
possibilité. 

La  pneumonie  qui  succède  à certains  accidents  abdominaux  : métrite, 
phlébite,  péritonite,  etc.,  et  qui  les  juge,  ne  diffère  pas  sensiblement,  comme 
allures  et  comme  durée,  de  la  pneumonie  vulgaire,  et  se  termine  par  la  gué- 
rison. Faisons  remarquer  toutefois  que  le  début  n’a  presque  jamais  la  fran- 
chise et  l’impétuosité  que  l’on  observe  dans  la  pneumonie  simple,  aiguë,  pri- 
mitive, non  puei'pérale,  que  les  symptômes  généi’aux  se  confondent  avec  ceux 
dont  l’organisme  est  devenu  le  théâtre  sous  l’influence  de  la  maladie  primi- 
tive, et  enfin  que  ces  pneumonies  ont  une  tendance  particulière  à se  compli- 
quer d’épanchements  pleurétiques.  Auquel  cas,  la  durée  de  la  medadie  est 
beaucoup  plus  longue  et  sa  guérison  plus  problématique. 

Si,  dans  le  cours  de  la  pneumonie  métastatique,  un  retour  offensif  s’est 
pi'oduit  vers  les  organes  alvo-pelviens,  la  marche  de  la  maladie  est  lente,  la 
mort  en  est  la  conséquence  possible,  et  la  guérison,  quand  elle  a lieu,  peut 
se  faii-e  longtemps  attendre. 

Si,  au  lieu  d’un  retour  offensif  vers  les  organes  pelvi-abdominaux,  il  se 
fait,  dans  le  cours  de  la  pneumonie  puerpérale,  un  déplacement  vers  les 
organes  externes  j si,  par  exemple,  il  survient  des  abcès  dans  la  mamelle  ou 
dans  le  tissu  cellulaire  des  membres  et  du  tronc,  une  arthrite  mono  ou  poly- 
ai-ticulaire,  une  amélioration  souvent  très-rapide  a lieu  dans  l’état  des  organes 
pulmonaires  ; mais  il  reste  à traiter  une  maladie  externe  dont  la  durée  est 
presque  toujours  très-longue. 

Enfin,  la  pneumonie  franchement  primitive,  aiguë,  qui  n’a  été  ni  précédée 
ni  suivie  d’accidents  alvo-pelviens  est,  de  toutes  les  variétés  de  pneumonie 
puerpérale,  celle  qui  présente  la  plus  grande  conformité  avec  la  pneumonie 
simple  non  puerpérale  et  qui  se  prête  le  mieux  aux  efforts  de  la  thérapeutique. 
A moins  d’une  complication  pleurétique,  la  guérison  est  le  mode  de  termi- 
naison le  plus  habituel  de  cette  forme  de  pneumonie. 

Diagnostic.  — ■ En  parlant  de  la  congestion  pulmonaire  puerpérale,  nous 
ferons  le  diagnostic  différentiel  de  cette  affection  avec  la  pneumonie. 

La  confusion  serait  encore  possible  de  la  pneumonie  avec  la  pleurésie,  en 
raison  de  la  concomitance  si  fréquente  de  cette  dernière  chez  les  femmes  en 
couches.  Mais  il  faut  bien  le  reconnaître,  celle  qui,  de  ces  deux  affections, 
passe  le  plus  souvent  inaperçue,  ce  n’est  pas  la  pneumonie,  c’est  la  pleurésie. 
Harement,  j’ai  méconnu  une  pneumonie,  tandis  qu’il  m’est  arrivé  maintes  fois 
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de  constater  cadavériquement  des  épanchements  pleurétiques  que  je  n’avais 
pas  soupçonnés  pendant  la  vie. 

Le  caractère  assez  vague  de  la  douleur  thoracique,  douleur  dont  les  femmes 
en  couches  placent  le  siège  tantôt  dans  l’hypochondre,  tantôt  à l’épigastre, 
parlois  même  dans  les  flancs,  l’ahsence  si  fréquente  de  la  toux  et  de  l’expec- 
toration, la  répugnance  qu’opposent  souvent  les  malades  à l’examen  de  la 
poitrine,  rendent  compte  de  ces  défaillances  diagnostiques  à l’endroit  de  la 
pleurésie,  tandis  qu’on  est  presque  constamment  averti  de  l’existence  d’une 
pneumonie  par  la  toux  et  le  caractère  des  crachats. 

Lorsque  l’auscultation  est  possible,  les  râles  crépitants,  qui  ne  manquent 
jamais  dans  la  pneumonie  puerpérale  et  qui  dominent  même  tous  les  autres 
phénomènes  stéthoscopiques,  serviront  toujours  à établir  le  diagnostic.  Et  puis, 
il  y a dans  la  pleurésie  une  matité  profonde  et  très-étendue,  une  annihilation 
plus  ou  moins  complète  des  vibrations  thoraciques,  qui  n’existent  pas  dans  la 
pneumonie. 

Quand  l’état  général  des  malades  s’oppose  à l’exploration  du  thorax,  ainsi 
qu’il  arrive  quelquefois  chez  les  femmes  en  couches,  j’appelle  l’attention  sur 
un  signe  clinique  qui,  sans  être  pathognomonique,  est  âmes  yeux  d’une  haute 
valeui’,  je  veux  parler  de  la  dyspnée.  Sans  nul  doute,  ce  symptôme  peut  exister 
dans  la  pneumonie,  et  môme  dans  la  péritonite  comme  dans  la  pleurésie.  Mais 
il  acquiert  bien  rarement,  dans  les  deux  premières  affections,  le  même  degré 
d’intensité  que  dans  la  dernière.  Règle  générale  : quand  il  existe  chez  une 
femme  en  couches  de  l’anhélation,  de  l’orthopnée  et  un  chiffre  de  respirations 
qui  dépasse  U5,  et  à plus  forte  raison  s’il  s’élève  à 50,  55,  60,  supposez 
avant  toutes  choses  un  épanchement  pleurétique. 

Des  tubercules  nombreux,  et  en  voie  de  ramollissement,  pourraient,  en 
provoquant  de  la  toux  et  un  état  fébrile  continu,  en  imposer  pour  une  pneu- 
monie. Mais  les  caractères  de  la  crépitation,  la  nature  des  crachats,  les  anté- 
cédents, sen'iront  toujours  à dissiper  les  incertitudes  du  diagnostic. 

Les  abcès  métastatiques  peuvent  parfois  donner  lieu  aux  signes  de  la  pneu-  i 
monie  ; toux,  crachats  sanglants,  dyspnée,  râles  crépitants,  etc.  La  marche  ! 
de  la  maladie  qui  aboutit  rapidement  vers  l’issue  fatale  dans  le  premier  cas, 
qui  tend  au  contraire  habituellement  vers  une  terminaison  heureuse  dans  le 
second  cas,  ne  tardera  pas  à lever  tous  les  doutes. 

Causes.  — La  pneumonie  des  femmes  en  couches  étant  une  des  nombreuses 
expressions  de  l’empoisonnement  puerpéral  relève  des  causes  générales  qui 
préparent  et  déterminent  cet  empoisonnement.  Mais  il  reste  à expliquer 
pourquoi  cette  pneumonie,  qui  fait  entièrement  défaut  dans  certaines  épidé- 
mies, se  montre  discrètement  à d’autres  époques  et  enfin  arrive  parfois  à une 
sorte  de  fréquence  relative.  Je  ne  crois  pas  qu’il  y ait  lieu  d’invoquer  ici  la 
niystéiieuse  influence  du  génie  épidémique.  Il  m’a  semblé  que  l’apparition 
de  la  pneumonie  puerpérale  était  en  rapport  d’une  part  avec  une  intensité 
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movomie  de  l’épidémie  régnante,  d’une  autre  part,  si  l’on  ne  considère  que 
l’individu,  avec  le  degré  de  l’empoisonnement. 

Si  l’on  établissait  une  échelle  de  gravité  pour  les  accidents  puerpéraux,  il 
faudrait  placer  au  premier  rang  les  accidents  alvo-pelviens,  au  second  rang 
les  accidents  pectoraux.  Que  les  femmes  en  couches  périssent  plus  souvent 
par  le  ventre  que  par  la  poitrine,  c’est  là  une  vérité  qui  n’a  pas  besoin  de 
démonstration.  Or,  dons  les  épidémies  véhémentes,  ce  sont  les  accidents 
pelvi-abdominaux  qui  dominent;  dans  les  épidémies  moyennes,  on  a chance 
de  voir  apparaitre  les  accidents  pectoraux.  J’ai  dès  à présent  la  certitude 
morale  qu’à  une  mortalité  déterminée  pour  cent  correspondent  certaines 
manifestations  de  l’empoisonnement  puerpéral,  qu’à  une  mortalité  moindre 
correspondent  plus  volontiers  d’autres  manifestations,  mais  je  n’ai  pas  encore 
par-devers  moi  les  éléments  nécessaires  pour  exprimer  par  des  chiffres  ces 
rapports  de  l’intensité  épidémique  avec  l’espèce  des  maladies  régnantes.  Le 
fait  que  je  signale  n’en  est  pas  moins  vrai  dans  sa  généralité  ; un  jour  peut- 
être  il  nous  sera  permis  de  l’établir  mathématiquement  jusque  dans  ses 
détails. 

Pour  l’individu,  avons-nous  dit,  c’est  le  degré  de  l’empoisonnement  qui 
fait  la  variété  des  maladies  puerpérales.  Or,  comme  dans  une  épidémie 
déterminée  (grave,  moyenne  ou  bénigne,  peu  impoide)  le  degré  de  l’empoi- 
sonnement n’est  pas  le  même  pour  chaque  femme  en  couches,  il  en  résulte 
qu’il  pourra  se  produire  des  accidents  pelvi-abdominaux  chez  l’une,  thora- 
ciques chez  l’autre,  périphériques  chez  une  troisième,  bien  que  la  physionomie 
générale  de  l’épidémie  reste  la  même.  Voilà  pourquoi  on  rencontre  parfois 
des  affections  thoraciques  dans  des  épidémies  où  règne  spécialement  la  forme 
abdominale  et  réciproquement  des  maladies  abdominales  graves  dans  des 
épidémies  moyennes  ou  bénignes  qui  revêtent  plus  particulièrement  la  forme 
thoracique  ou  la  forme  périphérique. 

La  pneumonie,  avec  ses  degrés  si  divers  de  fréquence  dans  chaque  épidé- 
mie puerpérale,  s’explique  aisément  par  les  considérations  qui  précèdent. 
Mais  on  ne  saurait  trop  faire  remarquer  que  les  causes  matérielles  qui  jouent 
un  rôle  si  important  dans  la  production  de  la  pneumonie  vulgaire,  franche, 
aiguë,  primitive,  sont  presque  constamment  étrangères  à la  détermination  de 
i la  pneumonie  puerpérale.  Les  refroidissements,  par  exemple,  pourraient  être 
bien  rarement  invoqués  comme  cause  efficiente  de  cette  allection.  Tout  au 
plus  serait-on  autorisé  à leur  attribuer  une  influence  décisive  dans  la  mani- 
lestation  de  la  pneumonie  puerpérale  primitive.  Quant  à la  pneumonie 
secondaire,  de  quelque  variété  qu’il  s’agisse,  ils  n’en  sauraient  être  considérés 
davantage  comme  la  cause  pathogénique. 

La  pneumonie  qui  survient  dans  la  période  ultime  d’une  maladie  puerpé- 
rale grave,  phlébite,  péritonite,  etc.,  n’est  que  le  résultat  de  l’extension  du 
principe  morbide  à la  plupart  des  organes  viscéraux.  Le  froid  et  les  vicissi- 
tudes atmosphériques  n’ont  rien  à faire  avec  ces  accidents  deutéropathiques. 

HERVIEUX.  60 
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Encore  bien  moins  Idgitimemenl  arguerait-on  de  ce  genre  de  causes  pour 
expliquer  les  pneumonies  puerpérales^  qui,  se  substituant  aux  accidents 
pelvi-abdominaux,  opèrent  une  crise  favorable.  Dans  ce  dernier  cas  il  y a, 
non  pas  généralisation  de  la  maladie  ou  multiplication  des  lésions,  mais  ellbrt 
salutaire  de  rorganisme  pour  mettre  à la  place  d’une  afi'cction  grave  et  très- 
malaisément  curable,  une  affection  qui  tend  plus  spontanément  à la  guérison. 

Traitement.  La  pneumonie  des  femmes  en  couches,  comme  toutes  les 
affections  qui  relèvent  de  l’empoisonnement  puerpéral,  veut  être  attaquée  dès 
le  début  par  les  vomitifs.  L’ipéca,  à la  dose  de  1 gramme  50  cent.,  addi- 
tionné de  2 à 3 centigr,  de  tartre  stibié,  constitue  l’üne  des  meilleures  pré- 
parations émétiques  qui  puissent  être  employées  en  pareil  cas. 

La  saignée  du  bras  doit  être  proscrite  en  principe  du  traitement  de  la 
pneumonie  puerpérale.  Il  he  faut  pas  oublier,  d’une  part,  que  l’accouchement 
a donné  lieu  à une  déperdition  plus  ou  moins  considérable  de  sang,  d’une 
autre  part,  que  la  pneumonie,  comme  toutes  les  maladies  des  femmes  en 
couches,  revêt  très-aisément  la  forme  adynamique,  et  que  ce  serait  ajouter 
à l’ahémie  aussi  bien  qu’à  l’adynamie  que  de  pratiquer,  si  discrètement  que 
ce  soit,  la  phlébotomie. 

Les  évacuations  sanguines  locales,  mais  avant  tout  les  ventouses  scarifiées 
que  je  préfère  aüx  sangsues  pour  des  motifs  que  j’ai  ou  plusieurs  fois  l’occa- 
sion de  développer,  me  semblent  seules  pouvoir  être  utilement  employées. 

Par  l’effet  révulsif  qu’elles  produisent  autant  que  par  leur  action  déplétive, 
elles  calment  la  douleur  en  même  temps  qu’elles  diminuent  l’intensité  du 
processus  inflammatoire. 

Les  cataplasmes,  simples  ou  laudanisés,  constituent  d’excellents  auxiliaires 
des  ventouses,  tant  que  persistent  les  douleurs  thoraciques. 

Les  larges  vésicatoires  volants  appliqués  loco  dolenti  ont  l’avantage  de  satis- 
faire à une  double  indication  : 1“  Opérer  une  diversion  puissante  eu  ce  qui 
concerne  la  pneumonie  ; 2®  combattre  l’élément  pleurésie  qui,  chez  les  femmes 
en  couches,  accompagne  presque  inévitablement  rinllainmation  du  paren- 
chyme pulmonaire. 

Lorsqu’il  existe  une  grande  fréquence  du  pouls,  avec  àugmonlatioii  consi- 
dérable de  la  température,  la  teinture  de  digitale  à la  dose  de  1 à 2 grammes 
en  potion  s’adressera  à ces  deux  symptdmes  qu’elle  a pour  eifet  d’atténuer. 
Dans  la  Composition  de  cette  potion  on  pourra  fiiire  entrer  utilement  le  nitrate 
de  potassé  üü  de  soude,  comme  antipyrétiques. 

i/état  adynamique  qui  fait  si  .souvent  escorte  à la  pneumonie  puerpérale 
nécessite  l’emploi  des  reconstituants  ; le  sulfiitc  de  quinine  à dose  purement 
tonique,  25  à 30  centigr.  par  jour,  les  préparations  de  fer  et  de  quinquina, 
lé  bouillon  concentré,  le  lait,  le  vin,  etc.  Malheureusement  la  diarrhée,  cette 
concomitance  si  fréquence  de  la  forme  adynamique,  ne  permet  pas  toujours 
l’nsagc  rie  ces  énergiques  moyens  de  réparation. 
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Quand  les  progrès  de  la  pneumonie  engendrent  cet  œdème  passii  déterminé 
par  la  paralysie  commençante  des  muscles  bronchiques,  on  administrera  de 
fortes  doses  de  camphre,  de  musc,  de  vin  généreux,  voire  même  de  vieille  eau- 
de-vie,  dans  le  but  d’augmenter  l’activité  du  cœur,  d’empêcher  les  progrès  de 
l’œdème  et  de  favoriser  l’expulsion  des  mucosités  qui  obstruent  les  conduits 
bronchiques. 

Une  précaution  que  j.e  ne  saurais  recommander  avec  trop  d’instance,  c’est 
l’usage  répété  plusieurs  fois  par  jour  des  injections  intra-vaginales  avec  une 
infusion  de  camomille  chlorurée,  toutes  les  fois  qu’il  existe,  concurremment 
avec  la  pneumonie  puerpérale,  une  sécrétion  lochiale  fétide.  Il  m’a  souvent 
sufti  de  ces  lavages  à grande  eau  pratiqués  toutes  les  deux  heures  pour 
mettre  un  terme  à des  fièvres  pneumoniques  qui  avaient  pris  tout  d’abord 
l’apparence  la  plus  alarmante.  On  fait  cesser  ainsi  l’absorption  putride  dont 
la  face  interne  de  l’utérus  peut  être  le  siège,  et  Uon  supprime  ces  exhalaisons 
infectes  que  leur  pénétration  incessante  par  la  voie  respiratoire  rend  si 
redoutables  à l’organisme. 


CHAPITRE  III. 

CONGESTION  PULMONAIRE  PUERPÉRALE. 

Ce  n’est  qu’en  parcourant  les  nombreux  travaux  qui  ont  été  publiés  sur 
les  différentes  épidémies  de  fièvre  puerpérale  que  l’on  trouve  quelques  brèves 
indications  sur  la  congestion  pulmonaire  des  femmes  en  couches.  Encore  ces 
indications  se  bornent-elles  à l’énoncé  des  altérations  cadavériques  relatives 
à cette  afi’ection,  altérations  consignées  simplement  et  sans  commentaires 
parmi  celles  que  mentionnent  un  certain  nombre  d’observations. 

Ramsbotham  a cité,  il  est  vrai,  dans  le  Mediml  Times  and  Gazette  (juillet 
1854)  plusieurs  cas  de  congestion  pulmonaire  se  produisant  pendant  le  travail 
de  l’accouchement,  dont  deux  suivis  de  mort.  Mais  il  s’agissait  de  femmes 
alleintes  d'une  maladie  avancée  des  valvules  cardiaques.  Cette  forme  de  con- 
gestion n’a  rien  de  commun  avec  l’hypérémie  pulmonaire  liée  à l’empoison- 
nement puerpéral. 

En  lisant  les  observations  de  Charrier,  Tarnier,  Témoin,  Réhier,  Labéda, 
celles  de  Réhicr  surtout,  j’ai  relevé  quelques  détails  anatomiques  se  rappor- 
tant à la  congestion  pulmonaire  des  femmes  en  couches. 

Nulle  part  je  n’ai  vu  retracé  avec  sa  physionomie  si  saisissante,  si  caracté- 
ristique, le  tableau  des  symptômes  de  cette  maladie.  Le  mémoire  de  Woillcî'. 
sur  la  congestion  pulmonaire  primitive  (1)  est  le  seul  travail  qui  ait  pu  me 

(1)  Woillez,  Arch  rte  màl,,  1867,  6®  série,  t.  VIII,  p.  100. 
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lüurnir  quelques  données  utiles,  bien  qu’il  n’y  soit  nullement  question  de 
l’état  puerpéral. 

Divisions.  — Pour  se  faire  une  idée  exacte  de  la  congestion  pulmonaire  des 
femmes  en  couches,  il  faut  la  diviser  en  active  et  en  passive,  et  ne  pas  con- 
fondre l’active  avec  la  primitive,  la  passive  avec  la  secondaire.  Voici  pour- 
quoi. 

Tout  l'intérêt  de  cet  article  est  dans  l’étude  de  la  congestion  active  des 
poumons  chez  les  nouvelles  accouchées.  Or,  dans  le  plus  grand  nombre  des 
cas  que  je  rapporterai,  la  congestion  pulmonaire,  tout  active  et  toute  prédo- 
minante qu’elle  fût,  n’était  pas  à proprement  parler  primitive.  Elle  avait  été 
précédée  ou  marchait  accompagnée  d’accidents  puerpéraux  par  rapport  aux- 
quels elle  n’eût  pu  être  considérée  que  comme  secondaire,  et  cependant  par 
ses  allures,  ses  caractères,  sa  terminaison,  le  rôle  prépondérant  qu’elle  jouait 
dans  l’ensemble  de  la  maladie,  elle  méritait  d’être  placée  au  premier  plan. 
La  division  de  la  congestion  pulmonaire  des  femmes  en  couches  en  active  et 
primitive  est  donc  préférable,  comme  répondant  mieux  à la  nature  des  faits 
que  nous  avons  observés. 

Anatomie  pathologique.  — La  congestion  pulmonaire  puerpérale  active, 
simple,  sans  complications,  s’étant  constamment  terminée  par  la  guérison, 
lious  n’avons  pas  eu  occasion  d’en  étudier  les  lésions  anatomiques.  Cette 
étude  n’a  été  possible  que  dans  les  cas  où  il  existait  une  congestion  pulmo- 
naire active  coïncidemment  avec  quelque  autre  affection  grave  : tuberculose, 
pleurésie,  péritonite,  etc.,  susceptible  de  déterminer  la  mort.  On  pourrait 
s’étonner  que  nous  considérions  comme  actives  les  congestions  pulmonaires 
qui  ont  pu  se  produire  dans  ces  différents  cas. 

A ceux  qui  conserveraient  quelques  doutes  à cet  égard  nous  répondrons  : 
11  est  si  vrai  que  la  tuberculose,  la  pleurésie,  la  péritonite,  peuvent  s’accompa- 
gner, chez  les  femmes  en  couches,  de  congestion  pulmonaire  active,  que  j’ai 
vu  nombre  de  fois  celle-ci  guérir  assez  rapidement  malgré  l’épanchement  ou 
les  tubercules  concomitants,  et  les  malades  reprendre  en  cet  état  leur  genre  de 
vie  habituel.  La  congestion  pulmonaire  passive  ne  se  fût  pas  comportée  ainsi. 

(juoi  qu’il  en  soit,  voici  les  apparences  cadavériques  que  l’on  constatait  sur 
les  poumons  de  celles  de  nos  accouchées  qui  avaient  présenté  pendant  la  vie 
les  signes  d’une  congestion  pulmonaire  active. 

Premier  degré.  — Gonflement  plus  ou  moins  notable  du  poumon  qui  ne 
s’affaisse  pas  à l’ouverture  du  thorax.  Si  Ton  incise  le  tissu  de  l’organe,  il 
s’écoule  une  grande  quantité  d’un  liquide  rose  ou  rougeâtre,  spumeux,  aéré, 
constitué  par  un  mélange  intime  de  sang,  d’air  et  de  sérosité.  En  pressant 
avec  force,  ou'  exprime  parfois  des  flots  de  ce  liquide  écumeux  et  sanguino- 
lent, et  Ton  réduit  la  portion  de  poumon  saisie  entre  les  doigts  à une  lamelle 
d’une  minceur  e.xtrême.  La  pression  fait  constater  eu  même  temps  que  le 
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tissu  est  plus  lâche,  moins  crépitant.  Dans  ce  premier  degré  le  microscope 
démontre  l’intégrité  de  la  structure  alvéolaire.  Les  divisions  bronchiques  sont, 
presque  toujours  aussi,  remplies  d’une  écume  sanglante. 

Deuxième  degré.  — Le  poumon  est  le  siège  d’une  sorte  de  boursouflement 
qui  est  dû  en  partie  à l’engorgement  des  vaisseaux,  en  partie  à l’œdème  con- 
comitant. Il  est  d’un  rouge  foncé  à sa  surface  externe,  et  dans  les  parties 
œdématiées  conserve  l’empreinte  des  doigts.  La  section  pratiquée  sur  ces 
parties  donne  issue  à une  quantité  parfois  énorme  de  liquide  légèrement 
spumeux  et  rougeâtre.  Dans  les  autres  points  cet  écoulement  séro- sanguino- 
lent est  beaucoup  moindre  ou  constitué  par  du  sang  noir  pur;  et  le  paren- 
chyme de  l’organe  a acquis  une  densité  qui  l’a  fait  comparer  à celui  de  la 
rate  (splénisation).  Sa  couleur  est  d’un  rouge  foncé  bleuâtre  ou  noirâtre,  les 
parois  alvéolaires  sont  gonflées,  le  tissu  interstitiel  très-épaissi  ; il  n’y  a plus 
ou  que  très-peu  de  crépitation  ; au  microscope  quelques  faibles  traces  de  la 
structure  cellulaire  du  poumon. 

Dans  l’bypérémie  passive,  ou  retrouve  les  mêmes  lésions.  Seulement  leur 
siège,  au  lieu  d’être  variable  comme  dans  l’hypérémie  active,  occupe  presque 
toujours  les  deux  tiers  postéro-inférieurs  de  l’organe. 

En  parcourant  l’observation  1''®  de  la  thèse  de  Témoin  (1),  observation  rela- 
tive à une  phlébite  généralisée  avec  péritonite,  pleurésie  purulente  et  apo- 
plexie cérébi’ale,  je  relève  les  détails  suivants  concernant  l’hypérémie  passive 
des  poumons  : 

« Coloration  brun-bleuâtre  des  poumons  en  arrière,  vers  la  partie  infé- 
rieure. Les  deux  poumons  surnagent,  le  gauche  moins  que  le  droit  ; l’insuf- 
flation .se  fait  bien  dans  tous  les  points,  excepté  en  arrière  vers  la  partie 
injectée.  A la  coupe,  rien  en  avant;  en  arrière,  le  tissu  est  serré,  de  couleur 
sombre;  il  ne  s’écoule  pas  de  liquide  à la  pression.  Ce  tissu  va  au  fond  de 
l’eau.  Dans  une  grande  partie  des  deux  poumons  on  trouve  de  l’infiltration; 
le  poumon  est  mou,  et  par  la  pression  on  fait  sortir  une  grande  quantité  de 
liquide,  de  façon  qu’il  ne  reste  qu’une  trame  molle  et  peu  résistante.  » 

Pour  donner  une  idée  de  l’aspect  que  présentent  les  poumons  qui  se  sont 
congestionnés  dans  la  période  la  plus  ultime  des  affections  puerpérales  graves, 
nous  citerons  le  passage  suivant,  emprunté  à l’observation  1”  de  Béhier  (2)  : 

« Le  poumon  droit  ne  présente  aucune  autre  altération  qu’un  engouement 
veineux  lié  à l’agonie.  Il  est  gorgé  de  sang  et  de  sérosité  qui  s’échappent  à la 
coupe,  en  entraînant  une  grande  quantité  de  bulles  d’air;  son  tissu  reste 
cependant  un  peu  crépitant  à la  pression.  A gauche,  tout  le  lobe  inférieur 
est  d’un  noir  rougeâtre  assez  foncé,  non  aéré  ; il  s’écoule  à la  coupe  un  liquide 
d’un  rouge  sombre,  sans  mélange  de  bulles  d’air.  Le  tissu  est  densifié  et  se 
laisse  pénétrer  par  le  doigt,  mais  il  est  moins  dense,  moins  friable  que  le 

(1)  Témoin,  Thèse,  Paris,  1860,  p.  18. 

(2)  Béhier,  C/in.  waèd.,  1864,  p.  603. 
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lissn  vüi'ilahlcinout  hépatisé.  Les  éléments  nnalomiqiies  du  poumon  y sont 
d’ailleurs  facilement  reconnaissables.  » 

L observation  suivante  nous  fournira  un  spécimen  de  ces  congestions  pul- 
monaires actives  qui  interviennent  au  cours  d une  péritonite  généralisée,  et 
qui,  par  les  symptômes  graves  qu'elles  développent,  sont  susceptibles  de 
précipiter  le  terme  fatal. 

Ods.  CXLII. — Congestion  active  des  poumons  sumenue  dans  le  cours  d'une  péritonite 
généralisée  et  en  ayant  imposé  pour  une  tuberculose  aiguë. 

Fille  Collignon,  Marguerite,  domestique,  vingt-sept  ans,  née  à Bréville 
(Meuse),  habite  Paris  depuis  trois  ans.  Sujette  à s’enrhumer  tous  les  hivers; 
sueurs  nocturnes  fréquentes.  Entre  à la  Maternité  le  lü  février  1866, 
et  accouche  ce  même  jour  d’un  garçon  au  terme  de  huit  mois,  pesant 
2100  grammes. 

he  lendemain,  sentiment  de  froid  qui  dure  un  quart  d’heure,  puis  réaction, 
pouls  à 120  et  céphalalgie.  On  prescrit  un  ipéca  qui  provoque  d’abondants 
vomissements  et  trois  selles. 

12  février.  Peau  chaude,  pouls  à 104,  langue  sale.  Quelques  douleurs 
abdominales.  Parois  du  ventre  souples.  Saillie  encore  marquée  de  l’utérus 
dans  la  région  hypogastrique.  Lochies  brunâtres  et  fétides.  Ventouses  scari- 
Oées  sur  l’abdomen  ; cataplasmes  ; tilleul  ; julep  aconit  ; bouillons.  Injections 
fréquentes  avec  l’eau  chlorurée. 

L’état  fébrile  et  les  douleurs  abdominales  persistent  les  jours  suivants,  et 
s'accompagnent  de  diarrhée,  d’insomnie  et  de  fétidité  lochiale. 

Le  15,  on  constate  du  côté  de  la  poitrine  les  phénomènes  suivants  : souffle 
avep  expiration  prolongée  au  sommet  de  chaque  poumon,  surtout  adroite; 
craquements  humides  et  râles  sous-crépitants  disséminés  à grosses  bulles  qui 
en  imposent  pour  des  bruits  de  gargouillement  ; ni  toux,  ni  expectoration  ; 
pouls  à 116,  peau  brûlante,  agitation,  insomnie,  soif  vive,  langue  sèche, 
diarrhée;  souplesse  et  indolence  des  parois  abdominales;  lochies  peu  abon- 
dantes, mais  fétides.  On  diagnostique  une  tuberculose  aiguë. 

Tilleul,  julep  morphine;  sinapismes  aux  membres  inférieurs;  bouillons; 
bordeaux,  Injections  chlorurées. 

Le  16,  aggravation  de  tous  les  symptômes  et  notamment  des  symptômes 
pectoraux,  Ipéca  stibié;  le  reste  utsuprà. 

Le  17,  dyspnée  intense;  respiration  haute,  anxieuse  à 36;  encore  delà 
rudesse  et  du  souffle  au  sommet  de  chaque  poumon;  râles  gargouillants  dans 
toute  l’étendue  de  la  poitrine,  à bulles  énormes,  comme  le  râle  trachéal  des 
agonisants;  pas  d’expectoration;  teinte  apoplectique  de  la  face;  pouls  fort, 
bondissant,  à 124;  langue  recouverte  d’un  enduit  saburral  épais,  jaunâtre, 
sec  et  bi’iqueté  sur  la  ligne  médiane  ; parois  abdominales  développées,  mais 
souples  et  indolentes;  évacuations  diarrhéiques  involontaires;  agitation,  in- 
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somuie,  loqiincilé,  tlûlire  iuU>nse,  Kmiore  des  locliies,  mais  peu  alxmdanlos 
et  fétides. 

Mort  dans  la  journée,  au  milieu  d'une  agitation  et  d’un  délire  eflrayants. 

Autopsie. — Pas  d’épanchement  dans  les  deux  plèvres}  quelques  ecchy- 
moses disséminées  sous  la  plèvre  pariétale  droite.  Le  lobe  supérieur  du  pou- 
mon  droit,  d’un  rouge  foncé  à l’extérieur,  est  comme  à l’étroit  dans  la  cavité 
pleurale.  11  est  comme  boursouflé.  Son  tissu  crépite  peu  ou  crépite  mal  sous 
le  doigt  qui  le  presse;  il  est  d’un  noir  ardoisé,  presque  couleur  de  suie; 
quoique  dense  et  assez  résistant,  il  a une  mollesse  qui  rappelle  celle  do  la 
chair  musculaire  ; un  liquide  spumeux  et  jaunâtre  s’échappe  de  la  surface 
de  section. 

Examiné  au  microscope  par  Cornü  et  Ranvier,  il  a présenté  les  carac- 
tères suivants  ; La  structure  cellulaire  du  parenchyme  pulmonaire  ne  présente 
pas  de  modification  très -importante.  Les  parois  des  alvéoles  sont  un  peu 
épaissies  et  les  vaisseaux  dilatés.  Dans  quelques  points  on  distingue  de  petits 
foyers  hémorrhagiques  anciens;  tous  les  éléments  ont  une  coloration  jaune- 
rougeâtre  qui  passe  au  rouge  franc  sous  l’action  du  chlorure  de  sodium. 
L’épithélium  contenu  dans  les  alvéoles  présente  la  même  coloration.  En 
telle  sorte  que  le  poumon  présente  les  caractères  de  la  congestion  chro- 
nique avec  infiltration  sanguine  et  coloration  pigmentaire  des  éléments 
dans  les  points  examinés.  On  pourrait  rapprocher  cet  état  du  poumon  de 
la  dégénérescence  pigmentaire  de  l’intestin  dans  le  catarrhe  chronique. 

Les  deux  tiers  inférieurs  du  poumon  droit  sont  gorgés  d’un  liquide  spu- 
meux et  rougeâtre  qui  s’échappe  en  abondance  à la  coupe.  Leur  tissu  beau- 
coup moins  dense,  un  peu  plus  crépitant,  se  réduit  par  la  pression  à une 
trame  très-mince.  Les  bronches  sont  gorgées  de  liquide  écumeux  et  sangui- 
nolent, Nulle  part  on  ne  découvre  ni  granulations  tuberculeuses,  ni  tuber- 
cules on  vole  de  ramollissement. 

A gauche,  la  portion  la  plus  élevée  du  cône  pulmonaire  est  seule  atteinte 
de  l’altération  constatée  au  sommet  du  poumon  droit;  le  reste  de  l’organe 
est  également  œdématié,  et  rempli  de  sérosité  rougeâtre  et  spumeuse  qui 
s’écoule  à flots  par  la  pression  et  à la  coupe.  Pas  traces  de  tubercules  non 
plus  que  dans  le  poumon  du  côté  opposé. 

Nul  épanchement  dans  le  péricarde.  Cœur  mou  et  flasque,  rempli  de  sang 
noir  liquide  dans  ses  cavités  droites. 

A l’ouverture  du  vcnti’e,  on  trouve  une  couche  de  pus  épais,  crémeux, 
jaunâtre,  étalée  sur  le  paquet  intestinal,  et  les  circonvolutions  de  l'intestin 
très-faiblement  adhérentes  entre  elles;  mais  le  feuillet  péritonéal  qui  les  re- 
couvre épaissi  et  fortemenl  injecté.  La  portion  de  paroi  abdominale  que  l’on 
détache  emporte,  attachée  à sa  face  interne,  une  certaine  quantité  de  liquide 
purulent.  Tous  les  organes  contenus  dans  la  cavité  du  ventre,  foie,  rate,  utérus, 
ovaires,  ligaments  larges,  etc.,  sont  comme  barbouillés  de  ce  même  liquide, 
qui  est,  du  reste,  en  quantité  relativement  peu  considérable.  ‘ ‘ 
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Le  foie  est  volumineux  et  gras  d’aspect.  Examiné  au  microscope,  il  a pré- 
senté les  caractères  de  la  dégénérescence  graisseuse,  notamment  dans  les 
parties  jaunes  où  l'on  voyait  les  cellules  hépatiques  entièrement  remplies  de 
granulations  graisseuses.  Rate  ferme  et  d’un  volume  médiocre.  Reins  très- 
légèrement  congestionnés  dans  la  substance  corticale. 

Utérus  mesurant  13  sur  10,  d’apparence  saine  à l’extérieur,  d’un  blanc 
nacré  àla  coupe;  mais  présentant,  au  niveau  de  l’insertion  du  ligament  large, 
de  chaque  côté,  quelques  sinus  oblitérés  par  des  concrétions  jaunâtres  puri- 
formes.  Sa  surface  interne,  enduite  d’un  putrilage  gris  noirâtre,  a une  odeur 
infecte.  Débarrassés  par  le  lavage  de  cette  boue  fétide,  les  cotylédons  utérins 
semblent  ramollis  et  montrent,  à la  coupe,  de  petits  vaisseaux  obturés, 
les  uns  par  des  caillots  noirs,  les  autres  par  des  concrétions  puriformes;  d’au- 
tres enfin  par  un  liquide  qui  a toutes  les  apparences  du  pus.  Ligaments  larges 
et  ovaires  très -sains. 

L’intestin  et  le  cerveau  n’ont  pas  été  examinés. 

Cette  observation  offre  un  double  intérêt.  D’abord  elle  nous  fournit  un 
spécimen  soigneusement  étudié  des  altérations  histologiques  de  l’hypérémie 
pulmonaire  qui  survient  dans  le  cours  d’une  affection  puerpérale  grave.  En 
second  lieu,  elle  nous  donne  un  aperçu  des  difficultés  diagnostiques  que  peut 
présenter  cette  complication.  Dans  le  cas  particulier,  ces  difficultés  étaient 
doublées  par  les  commémoratifs.  En  efi'et,  cette  femme  nous  avait  dit  qu’elle 
s’enrhumait  tous  les  hivers  et  qu’elle  était  sujette  à des  sueurs  nocturnes. 
D’une  autre  part,  tous  les  symptômes  locaux  militaient  en  faveur  d’une  tuber- 
culisation aiguë  : respiration  soufflante  aux  deux  sommets,  expiration  pro- 
longée, craquements  humides,  bruits  de  gargouillement,  fièvre  intense,  phé- 
nomènes typhoïdes.  Il  n’est  pas  jusqu’à  la  sédation  apparente  des  symptômes 
abdominaux  qui  ne  concourût  à nous  induire  en  erreur.  Enfin,  il  arrive  rare- 
ment que  les  congestions  pulmonaires  qui  précèdent  de  si  peu  le  terme  fatal 
aient  dans  leurs  manifestations  cette  véhémence,  dans  leur  marche  cette 
rapidité,  dans  l’ensemble  de  la  maladie  cette  prépondérance  dont  nous  avons 
été  témoin  chez  notre  malade. 

Symptômes.  — La  congestion  pulmonaire  puerpérale  active,  que  nous  pren- 
drons pour  type  de  notre  description,  est  une  affection  qui  s’annonce  par  un 
état  fébrile  avec  ou  sans  point  de  côté,  bientôt  suivi  de  toux,  de  dyspnée  et 
d’une  expectoration  de  nature  spéciale,  presque  toujours  caractéristique, 
affection  donnant  lieu  à des  signes  particuliers  appréciables  par  la  mensura- 
tion, la  percussion,  et  surtout  par  l’auscultation.  Très-variable  dans  sa  durée, 
elle  est  habituellement  très-bénigne,  et  ce  n’est  que  dans  des  cas  exception- 
nels qu’elle  se  termine  par  la  mort. 

Ce  premier  aperçu  permet  de  reconnaître  que  la  maladie  présente  de 
nombreux  points  de  contact  avec  la  congestion  pulmonaire  primitive  et 
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idiopathique  non  puerpérale  décrite  par  notre  collègue  Woillez  (1).  Entrons 
maintenant  dans  le  détail  des  manifestations  propres  à la  congestion  pulmo- 
naire puerpérale. 

C’est  presque  toujours  du  deuxième  au  quatrième  jour  après  l’accouche- 
ment que  cette  affection  débute,  quelquefois  le  cinquième  ou  le  sixième, 
beaucoup  plus  rarement  le  septième.  Dans  k cas  sur  la  congestion  pulmo- 
naire active  puerpérale  avait  été  précédée  d’une  toux  qui  avait  régné  plus  ou 
moins  longtemps  pendant  les  dernières  semaines  ou  les  derniers  mois  de  la 
grossesse.  Cette  toux  prémonitoire  est  une  circonstance  très-curieuse  et  très- 
importante  à signaler,  on  ce  sens  qu’elle  est  accompagnée  parfois  d’hémo- 
ptysies, de  sueurs  nocturnes  et  de  dépérissement,  susceptibles  d’en  imposer 
pour  le  début  d’une  tuberculose. 

.le  n’ai  noté  que  deux  fois  le  point  de  côté  parmi  les  phénomènes  initiaux, 
et  ceci  mérite  d’êfre  mentionné  en  raison  de  la  constance  de  ce  symptôme 
chez  les  malades  placées  en  dehors  de  la  puerpéralité.  La  douleur  thoracique 
était  unilatérale,  assez  vague  et  rapportée  par  les  malades  à l’hypochondre  ou 
à la  région  épigastrique. 

La  fièvre  est,  de  tous  les  symptômes  initiaux,  le  seul  qui  ne  manque  jamais. 
Elle  a été  précédée,  dans  quelques  cas,  de  frissons;  mais  ces  frissons  pou- 
vaient s’expliquer  par  quelque  autre  lésion  concomitante  plus  grave,  pleurésie, 
métrite,  péritonite,  etc.  Une  seule  fois  il  m’a  paru  que  le  frisson  pouvait  être 
légitimement  attribué  à la  congestion  pulmonaire. 

Non-seulement  la  fièvi’e  marque  toujours  et  sans  exception  le  début  de  la 
maladie,  mais  elle  persiste,  ne  fût-ce  qu’à  un  faible  degré,  pendant  toute  sa 
durée.  C’est  encore  là  un  caractère  distinctif  très-remarquable;  car,  dans  la 
congestion  pulmonaire  idiopathique  non  puerpérale,  Woillez  n’a  constaté  de 
fièvre  que  dans  la  période  d’invasion,  fièvre  très-éphémère  et  qui  ne  se  pro- 
duit pas  constamment. 

La  fièvre,  bien  que  continue  depuis  le  commencement  de  la  maladie 
jusqu’à  la  fin,  acquiert  rarement  une  intensité  considérable,  et,  dans  les  cas 
où  elle  a pris  des  proportions  insolites,  on  pouvait  l’attribuer,  soit  à des  con- 
gestions s’effectuant  simultanément  sur  d’autres  viscères  importants  tels  que 
le  cerveau,  soit  à des  accidents  plus  ou  moins  graves  survenus  du  côté  des 
organes  pelvi-abdominaux. 

La  toux  manque  quelquefois,  mais  on  ne  peut  pas  dire  qu’elle  soit  nulle  ou 
rare,  comme  l’a  observé  Woillez  en  dehors  de  la  puerpéralité.  Chez  les 
femmes  en  couches  atteintes  de  congestion  pulmonaire  active,  l’absence  de  la 
toux  est  au  contraire  l’exception.  Cette  toux  était  souvent  rude,  sèche,  fré- 
(fuente,  d’autres  fois  grasse  et  humide  comme  dans  la  bronchite.  Ce  qui 
paraissait  rendre  souvent  très-pénibles  les  accès  de  toux,  c’était  la  difficulté 
qu  éprouvaient  les  malades  à détacher  leurs  crachats  et  à les  expulser. 

(1)  Woillez,  Arch.  de  méd.,  1866,  6®  série,  t.  VIII,  p.  160. 
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S'il  (Üait  povmis  de  conservei-  un  doute  8ur  la  nature  do  rafl’cction  pulinn» 
iiftiro  que  nous  éludions,  les  caractères  de  l’expccloration  sulfiraient  à eux 
seuls  pour  cmpêclicr  toute  confusion  avec  les  maladies  dont  on  pourrait  la 
rapprocher. 

IJans  la  grande  majorité  des  cas,  ces  crachats  étaient  spumeux,  fortement 
aérés,  blancs  au  début,  puis  légèrement  teintés  do  rose,  peu  al)ondants,  vis- 
queux, gélatineux,  tremblotants,  tenaces  et  tellement  adhérents  au  vase  que 
l’on  pouvait  renverser  celui-ci  sans  crainte  de  les  voir  s’en  écouler. 

Il  y a eu,  soit  à la  période  de  progrès,  soit  à la  période  de  déclin  de  la 
maladie,  quelques  modifications  dans  l’aspect  de  ces  crachats,  modifications 
qu'il  importe  de  signaler.  Une  fois  entre  autres,  au  début,  ils  étaient  claii's, 
limpides,  très-abondants  et  muqueux  comme  dans  la  bi'onchito  simple.  En 
d’autres  cas,  la  teinte  rose  sanguinolente  s’accentuait  davantage,  au  moment 
oii  la  congestion  atteignait  son  maximum  d’intensité.  D’autres  fois,  à la  période 
d’effervescence,  les  crachats  devenaient  temporairement  jaunâtres.  Enfin  ils 
étaient  quelquefois,  à cette  même  période,  panachés  de  blanc  et  de  rose.  Mais 
ces  apparences  diverses  étaient  généralement  plus  ou  moins  fugaces,  il  n’eu 
faut  pas  moins  considérer  comme  essentiels  et  fondamentaux  les  caractères 
que  j’ai  tout  d’abord  attribués  à l’expectoration. 

Il  a presque  toujours  existé  un  peu  de  dyspnée.  Mais  cette  dyspnée,  que 
mesure  si  l)ien  le  chiffre  des  respirations,  n’atteignait  jamais  les  proportions 
élevées  que  l’on  observe  dans  lapleui’ésie  et  même  dans  la  pneumonie,  hors- 
qu’il  n’existait  aucune  complication  pleurétique,  le  nom])re  des  respirations 
oscillait  entre  30  et  36,  atteignait  quelquefois  dO,  mais  no  dépassait  guère 
cette  limite.  Je  n’ai  jamais  constaté  d’orthopnée.  Les  malades  reposaient  dans 
le  décubitus  dorsal  avec  un  seul  oreiller. 

La  mensuration,  pratiquée  à l’aide  du  cyrtomètre,  a fourni  à Woillez  le 
moyen  d’apprécier  l’ampliation  que  subit  la  poitrine  sou.s  l’influence  de  la 
congestion  pulmonaire.»  Elle  l’a  mis  à même  de  reconnajtre  que  la  douleur  et 
les  phénomènes  d’auscultation  se  produisent  avec  l'ampliation  thoracique 
et  disparaissent  avec  elle-même.  Mais,  de  l’aveu  de  mon  collègue,  ce  moda  de 
mensuration  sert  iilutàt  comme  moyen  scientifique  et  démonstratif  qu£  comme  moyen 
de  diagnostic  usuel  et  <pratique.  Les  signes  de  percussion  et  d'auscultation  suffisent 
pour  caractériser  franchement  la  maladie. 

Ce  qu’il  y a de  plus  caractéristique  dans  les  signes  fournis  par  la  percussion, 
c’est  leur  mobilité.  11  m’est  arrivé,  plusieurs  fois,  de  constater  une  sorte  de 
sonorité  tympanique  dans  des  points  où,  la  veille,  la  percussion  révélait  une 
submatité  évidente.  Cependant,  cette  submatité  était  la  règle,  et  j’en  ai  suivi 
souvent  les  progrès  concurremment  avec  ceux  des  phéuomènes  stéthosco- 
piques. 

La  submatité  ou  la  sonorité  tympanique  qui  la  remplaçait  avait  un  siège 
variable,  suivant  les  conditions  dans  lesquelles  elle  s’était  produite.  Elle  occu- 
pait constamment  la  région  postéro--inférieu)’e  du  thorax,  dans  les  cas  où  la 
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congestion  intervenait  au  cours,  soit  d’une  métrite,  soit  d'une  péritonite.  Elle 
régnait  au  contraire  spécialement  dans  les  sommets,  lorsque  la  maladie  avait 
été  ]U’écédée  des  symptômes  d’une  bronchite  subaiguë  pendant  la  grossesse. 
En  dehors  de  ces  cas,  elle  était  plutôt  généralisée  que  partielle,  comme  l’hy- 
pérémie  dont  elle  était  la  conséquence. 

Les  signes  fournis  par  l’auscultation  ont  présenté  une  variabilité  excessive, 
si  grande  même  qu’il  ne  me  paraît  pas  possible  de  déterminer  les  conditions 
matérielles  qui  président  à la  formation  de  tels  ou  tels  bruits.  Je  rapporterai 
plus  loin  une  observation  où  la  progression  croissante  de  la  congestion  a donné 
lieu  à des  bruits  dont  le  caractère  mesurait  le  degré  d’intensité  de  la  lésion, 
râles  sibilants  et  muqueux  au  début,  puis  sous-crépitants,  puis  crépitants. 
Mais  ce  cas  est  le  seul  où  pareille  progression  ait  pu  être  observée.  Le  plus 
ordinairement,  les  signes  stéthoscopiques  n’avaient  rien  de  fixe. 

Tantôt  l’auscultation  révélait  une  respiration  soufflante,  exagérée,  avec  ou 
sans  expiration  prolongée,  comme  dans  l’infiltration  tuberculeuse  des  pou- 
mons. Tantôt  c’étaient  les  râles  de  la  bronchite,  râles  sonores,  sibilants  ou 
ronflants,  râles  humides,  muqueux,  à bulles  plus  ou  moins  grosses.  La  crépi- 
tation quand  elle  existait,  grosse  ou  fine,  m’a  paru  être  toujours  en  rapport 
avec  le  maximum  d’intensité  de  la  congestion. 

Je  ferai  cependant  une  réserve  pour  les  congestions  du  sommet,  qui  en 
imposent  si  aisément  pour  une  tuberculose  par  les  signes  stéthoscopiques 
auxquels  elles  peuvent  donner  lieu.  C’est  dans  les  hypérémies  de  celte  région 
que  j’ai  perçu  maintes  fois,  outre  une  rcspii-ation  soufflante  avec  expiration 
prolongée,  des  craquements  humides  et  des  bruits  de  gargouillement  qui 
laisseraient  encore  aujourd’hui  des  doutes  dans  mon  esprit  sur  la  réalité  d’une 
tuberculose,  si  je  n’avais  pas  eu  l’occasion  de  reconnaître  cadavériquement 
mon  erreur.  L’illusion  est  d’autant  plus  grande  qu’il  existe  presque  toujours, 
dans  ces  cas,  des  antécédents  trompeurs  : hémoptysie,  bronchite  chronique, 
sueurs  nocturnes,  dépérissement,  etc. 

Si  l’on  se  rappelle  les  altérations  histologiques  que  nous  a révélées  l’au- 
topsie chez  une  de  nos  malades,  on  s’expliquera  par  la  condensation  du  tissu 
pulmonaire  la  respiration  soufflante  et  l’expiration  prolongée,  par  l’accumu- 
lation de  mucosités  dans  les  bronches  grosses  et  petites  les  craquements 
humides  et  les  bruits  de  gargouillement. 

A part  les  cas  où  il  existait  un  épanchement  pleural  concomitant,  je 
n'ai  jamais  constaté  d’égophonie  franche.  Le  retentissement  thoracique 
de  la  voix  était  à peine  un  peu  plus  marqué  dans  les  congestions  du 
sommet. 

11  peut  arriver  que  la  congestion  no  se  manifeste  stéthoscopiquement  que 
par  de  la  sibilance  depuis  le  commencement  de  la  maladie  jusqu’à  la  fin. 
i)  autres  fois  on  ne  perçoit  que  des  râles  sous-crépitants.  Habituellement  les 
râles  sibilants  et  muqueux  ouvrent  la  scène,  les  râles  sous-crépitants  marquent 
la  période  d’état,  et  les  râles  muqueux  et  sibilants  reparaissent  avec  la  période 
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• de  déclin.  Mais  cet  ordre  est  loin  d’être  invariable,  et  ce  qu’il  y a de  plus 
constant,  c est  1 inconstance  des  signes  stéthoscopiques. 

L’énumération  des  symptômes  qui  précèdent  n’est  applicable  qu’à  la  con- 
gestion pulmonaire  puerpérale  active.  La  forme  passive  passe  habituellement 
inaperçue.  Ce  n est  pas  qu’elle  ne  soit  reconnaissable  par  les  mêmes  phéno- 
mènes de  percussion  et  d’auscultation.  Mais  elle  n’appelle  plus  l’attention, 
comme  la  forme  active,  par  la  toux,  le  point  de  côté,  les  crachats,  ces  der- 
niers signes  manquant  presque  toujours.  Et  puis,  par  rapport  à l’affection 
dominante,  elle  se  trouve  reléguée  sur  un  plan  si  reculé  qu’elle  échappe 
aisément  à l’observateur.  Enfin  elle  survient  d’ordinaire  à une  période  telle- 
ment ultime  de  la  maladie  qu’elle  est  par  ce  fait  déshéritée  de  toute  impor 
tance  pratique. 

* 

Vaiuétés.  — La  congestion  pulmonaire  des  femmes  en  couches  présente 
d assez  nombreuses  variétés  relatives,  les  unes  aux  manifestations  symptoma- 
tiques, les  autres  aux  complications. 

1°  Congestion  pulmonaire  puerpérale  eu  iniposaut  pour  une  tuber- 
culose. — C’est  une  des  variétés  les  plus  intéressantes  par  les  erreurs  graves, 
non-seulement  de  diagnostic,  mais  de  pronostic,  auxquelles  elle  peut  donner 
lieu.  J’en  ai  déjà  cité  un  exemple,  dans  lequel  l’autopsie  s’est  chargée  de 
rectifier  le  diagnostic  porté  pendant  la  vie.  Voici  maintenant  un  autre  fait  oîi 
la  guérison  a été  beaucoup  trop  prompte  pour  qu’on  puisse  rapporter  cette 
terminaison  favorable  à une  tuberculose. 


Obs.  CXLIll . — Congestion  pulmonaire  simulant  une  tuberculose  chez  une  femme 

en  couches. 

Femme  Rivière,  trente-deux  ans,  cuisinière,  multipare,  deuxième  enfant, 
originaire  du  département  de  la  Corrèze,  habite  Paris  depuis  dix-huit  mois. 
Menstruée  à quatorze  ans  ; époques  régulières,  mais  peu  abondantes.  Mariée 
à l’àge  de  vingt-quatre  ans;  son  mari  est  mort  phthisique  après  dix-huit  mois 
de  ménage.  Pas  de  maladies  graves  antérieures;  sujette  à s’enrhumer  tous 
les  hivers.  Première  grossesse  et  premier  accouchement  sans  accidents. 
t>uelques  nausées  dans  le  cours  de  la  deuxième  grossesse.  Bronchite  intense 
pendant  les  dix  derniers  jours.  Quatre  jours  après  le  début  de  ce  rhume, 
point  de  côté  à droite  et  crachements  de  sang. 

Accouchement  à terme  le  20  avril  1863;  délivi'ance  naturelle. 

23  avril.  Pâleur  et  altération  des  traits,  teinte  jaunâtre  de  la  peau;  langue 
l)lanche  à la  surface,  un  peu  rouge  à la  pointe;  ventre  souple  et  indolent  ; ni 
vomissements,  ni  diarrhée;  peau  chaude,  pouls  à 120;  respiration  accélérée 
à 32.  Toux;  crachats  muqueux,  épais,  jaunâtres,  adhérents  au  vase,  sans 
mélange  aucun  de  sang.  Submatité  en  avant  comme  en  arrière,  au  sommet 
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de  chaque  poumon,  mais  surtout  à droite.  De  ce  côté  l’obscurité  du  sou  des- 
cend en  arrière  jusqu’à  la  pointe  du  scapulum,  en  avant  jusqu’à  quatre  ou 
cinq  travers  de  doigt  au-dessous  de  la  clavicule.  Respiration  rude  et  souf- 
flante des  deux  côtés  dans  les  parties  mates,  avec  mélange  de  craquements 
humides  et  de  râles  gargouillants  paraissant  provenir  d’excavations  tubercu- 
leuses déjà  formées  ou  en  voie  de  formation.  Sommeil  troublé  par  les  accès  de 
toux;  peu  d’appétit.  Huit  ventouses  scarifiées  sur  la  région  dorsale  du  côté 
droit;  gomme  s.,  julep  morph.;  bordeaux  120  g.;  une  portion. 

2â.  La  douleur  du  côté  droit  s’est  apaisée  après  l’application  des  ventouses. 
Toux  fréquente,  grasse  et  humide,  expectoration  abondante  et  facile.  Le  cra- 
choir est  plein  de  mucosités  visqueuses,  jaunâtres,  d’aspect  purulent;  même 
rudesse  de  la  respiration  avec  souffle  et  expiration  prolongée  ; toujours  des 
gargouillements  sous  les  clavicules  et  vers  la  racine  des  poumons.  A gauche, 
près  de  la  base  et  en  arrière,  l’oreille  constate  un  gargouillement  comme 
caverneux  et  mélangé  de  souffle  qui  semble  lié  à la  présence  d’une  excavation 
tuberculeuse  en  ce  point.  Langue  sale,  bouche  mauvaise,  quelques  nausées  ; 
pas  d’accidents  du  côté  du  venti-e  ; deux  garderobes  liquides  ; peau  modé- 
rément chaude,  pouls  à 92.  Même  traitement  sauf  les  ventouses;  même 
régime. 

25.  Toux  humide;  crachats  épais,  mucoso-purulents,  quelques-uns  striés 
de  sang.  Pas  de  modification  sensible  dans  les  signes  fournis  par  la  percussion 
et  l’auscultation.  Le  ventre  est  toujours  souple  et  exempt  de  toute  douleur. 
Lochies  normales.  La  sécrétion  lactée  a notablement  diminué.  Pas  de  chaleur 
à la  peau,  pouls  à 82.  Langue  blanche,  un  peu  d’appétit.  Pectorale  2 p., 
julep  diac.;  bordeaux,  une  portion,  une  pomme  cuite. 

26.  Pas  de  fièvre,  pouls  à 66.  Langue  blanche,  appétit;  deux  selles  liquides 
cette  nuit.  Toux  facile;  crachats  abondants,  muqueu.x,  jaunâtres;  pas  la 
moindre  strie  sanguinolente.  Râles  muqueux,  sous-crépitants,  à grosses  bulles 
dans  les  deux  sommets  et  en  arrière  sur  le  bord  postérieur  de  chaque  pou- 
mon, surtout  à droite,  ni  souffle,  ni  bronchophonie.  Ventre  souple  et  indo- 
lent. Pect.,  jul.  diac.;  une  portion,  une  côtelette. 

Les  jours  suivants,  la  toux  et  l’expectoration  diminuent;  le  son  revient 
distinctement  dans  les  parties  de  la  poitrine  où  il  avait  diminué  d’intensité, 
la  resi)iration  perd  progressivement  sa  rudesse  et  son  caractère  soufflant  ; les 
râles  gargouillants,  ainsi  que  la  grosse  crépitation,  qui  avaient  été  attribués 
à des  cavernes  pulmonaires,  se  modifient  et  prennent  franchement  le  carac- 
tère des  râles  muqueux  et  sous-crépitants.  La  teinte  jaunâtre  des  crachats 
disparait,  et  ceux-ci  deviennent  transparents  et  incolores.  La  fièvre  n’a  pas 
reparu. 

Le  2 mai,  la  malade  entrait  en  pleine  convalescence.  Elle  se  levait  et 
mangeait  deux  portions. 

l-e  9 mai,  elle  quittait  l’hôpital,  entièrement  affranchie  de  ses  accidents 
pectoraux  et  dans  l’état  le  plus  satisfaisant. 
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Tout  l’inldrêt  de  cette  observation  rdsidc  dans  l’accumulation  des  circon- 
stances qui  se  sont  réunies  pour  égarer  le  diagnostic. 

Les  antécédents  nous  avaient  déjà  prévenu  en  faveur  d’une  tuberculose. 
En  cfict,  cette  femme  assurait  qu’elle  était  sujette  à s’enrhumer  tous  les 
hivers.  Son  mari  était  mort  phthisique,  et  il  était  permis  de  supposeï'  qu’elle 
avait  contracté  la  môme  maladie,  sinon  à son  contact,  du  moins  par  suite  des 
conditions  hygiéniques  mauvaises  qu’elle  avait  partagées  avec  lui.  be  plus, 
dix  jours  avant  d’accouchei’,  elle  s’était  enrhumée,  disait  avoir  eu  un  point  de  - 
coté,  des  crachements  de  sang,  etc. 

L’état  actuel  était  en  rapport  exact  avec  ces  premières  données  fournies  par 
les  commémoratifs.  En  effet,  la  percussion  révélait  dans  les  deux  sommets  une 
submatité  prononcée;  l’auscultation  nous  faisait  constater  tous  les  signes  sté- 
thoscopiques qui  appartiennent  à une  üiberculose  confirmée  : respiration 
rude  et  soufflante,  expiration  prolongée,  craquemenls  humides,  râles 
gargouillants.  Et  pour  que  rien  n’y  manquât,  l’expectoration  était  mucoso- 
purulcnte;  une  seule  fois  on  y trouva  du  sang,  mais  c’étaient  des  stries  de 
sang  pur.  Tout  conspirait  donc  à nous  induire  en  erreur. 

Cependant  les  modifications  rapides  qui  se  firent  dans  l’état  de  la  malade, 
la  prompte  disparition  de  la  fièvre,  le  retour  de  la  sonorité  thoracique  dans 
les  parties  malades,  la  transformation  de  la  respiration  rude  et  soufflante  en 
une  respiration  plus  douce  et  plus  normale,  la  substitution  des  râles  muqueux 
et  sous-crépitants  aux  râles  gargouillants , la  purulence  et  l’opacité  des 
crachats  faisant  place  à leur  transparence  et  à un  aspect  pui’ement  muqueux, 
enfin  le  rétablissement  complet  de  la  malade  en  moins  de  trois  semaines, 
eurent  bientôt  restitué  aux  phénomènes  symptomatiques  observés  chez  cette 
femme  leur  véritable  signification, 

SS”  Congestion  puliuonnlre  puerpérale  en  imposant  pour  une  pneu- 
monie. — Dans  son  article  congestion  pulmonaire  (1),  Woillez  rapporte 
l’observation  d’une  femme  en  couches,  chez  laquelle  on  observa,  consécuti- 
vement à un  phlegmon  iliaque  gaucho,  des  frissons  suivis  de  fièvre  avec  dou- 
leur sous  le  sein  gauche,  toux  fréquente,  puis  de  la  matité  en  arrière  et  à 
droite,  des  râles  crépitants  nombreux,  une  l’cspiration  un  peu  sou  filante, 
svmptomes  qui  furent  rapportés  à une  pneumonie  et  traités  en  conséquence. 
Mais  la  courte  durée  de  ces  accidents,  durée  qui  ne  dépassa  pas  quarante- 
huit  heures,  ne  permet  pas  de  supposer  qu’il  put  exister  là  autre  chose  qu’une 
hypérémie  pulmonaire. 

Conge!$tionis  pulmonaires  puerpéralegi  eompliquéesi.  — La  Con- 
gestion pulmonaire  des  femmes  en  couches  est  rarement  une  maladie  simple, 
primitive,  idiopathique.  Presque  toujours  on  la  rencontre  accompagnée  d’ac- 

(f)  Woillez,  Arch,,  18ü6,  6®  série,  t.  Vlll,  p,  181, 
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cidents,  soit  abdominaux,  soit  thoraciques,  soit  mAnie  ce'fébi’aux.  l’armi  les 
complications  de  la  congestion  puerpérale  je  ne  signalerai  que  les  plus  remar- 
quables. 

L’ondométrito  est  une  des  concomitances  possibles  les  plus  insidieuses  et 
les  plus  redoutables,  en  raison  non-seulement  des  symptômes  graves  auxquels 
elle  peut  donner  lieu,  mais  du  cachet  spécial  qu’elle  imprunc  parfois  à la 
maladie  et  de  l’issue  fâcheuse  qui  peut  en  être  la  conséquence.  L’observation 
suivante  nous  en  fournit  un  exemple. 

0ns.  CXLIV.  — Congestimi  pulmonaire  compliquée  d'endométrite.  — Accidents 
ataxoHidijnamiques.  — ^ Mort.  — Autopsie. 

Fille  Orgeval,  primipare,  vingt-deux  ans,  couturière,  originaire  du  dépar- 
tement de  l’Orne,  habite  Paris  depuis  six  ans.  Pas  de  maladies  graves  anté- 
rieures. Réglée  a seize  ans;  menstruation  l’égulière  depuis  cette  époque. 
Sujette  à des  coliques  assez  fréquentes  pendant  sa  grossesse.  Pas  d’autres 
accidenls. 

Entre  à la  Maternité  le  17  juillet  1867  et  accouche  le  21  du  même  mois 
d’un  gai’çon  à terme  pesant  2700  grammes.  Délivrance  naturelle.  Eraillures 
à la  partie  supérieure  de  la  vulve. 

Le  lendemain,  la  peau  deAuent  chaude,  le  pouls  s’élève  à 1 00,  la  langue 
est  sale,  la  bouche  pâteuse.  Ipéca  l^^SO. 

25  juillet.  Chaleur  brûlante  à la  peau,  pouls  tremblotant,  redoublé,  à 120; 
toux  pénible  analogue  à celle  des  asthmatiques,  oppression,  pâleur  anémique 
et  profonde  de  la  face  avec  décoloration  des  muqueuses  ; pas  de  point  de  côté  ; 
sonorité  thoracique  conservée  ; râles  muqueux  et  sibilants  dans  toute  l’éten- 
due de  lapoitrine.  Langue  blanche,  un  peu  sèche;  soif  intense  et  continuelle; 
velléités  d’appétit;  ventre  développé,  mais  souple  et  insensible  à la  pression. 
Pas  de  céphalalgie;  la  malade  a dormi  un  peu  cette  nuit.  Battements  du  cœur 
très-vifs,  masqués  par  les  bruits  musicaux  de  la  respiration. 

Respiration  à 32.  Deux  garderobes  liquides  cette  nuit.  Lochies  purulentes, 
gHsâtres,  fétides.  Plaies  vulvaires  allongées,  s’étendant  assez  profondément 
dans  le  vagin,  mais  sans  eschares  à la  surface  et  eu  voie  de  guérison.  Dix 
Ventouses  scarifiées  à la  partie  postérieure  du  thorax,  puis  large  catasplasrnc 
sur  cette  région  ; pectorale  sucrée,  2 p.;  julep  kermétisé,  bouillons  et  potages. 

26.  Pouls  â 116,  moins  tremblotant  que  la  veille,  mais  toujours  redoublé; 
chaleur  vive  à la  peau.  Pas  de  point  de  côté  ; respiration  h ùO.  Râle  trachéal 
perceptible  à grande  distance.  Sibilance  dans  toute  l’étendue  de  la  poitrine; 
crépitation  en  arrière  et  â la  hase  du  poumon  droit.  Nulle  modification  appré- 
ciable dans  la  sonorité  normale  du  tliorax.  Altération  des  traits  et  pâleur  de 
la  face.  Langue  blanche,  un  peu  rude  au  loucher;  quelques  velléités  d'appé- 
tit; souplesse  et  Indolence  du  ventre;  deux  selles  liquides  cette  nuit;  pas  de 
céphalalgie,  sommeil  bon.  Purulence  et  fétidité  des  lochies.  Gomme  s.,  2 p., 
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jul.  kei’ui.j  quatre  bouillons;  bordeaux.  Sinapismes  à la  partie  postérieure  de 
la  poitrine.  Injection  avec  la  camomille  chlorurée. 

27.  Chaleur  brûlante  à la  peau;  pouls  à 120.  Respiration  à 52.  Râles  tra- 
chéo-bronchiques retentissant  dans  toutes  les  parties  de  la  poitrine  et  masquant 
les  bruits  de  la  respiration;  sonorité  toujours  conservée;  toux  plus  humide; 
crachats  muqueux^  épais^  transparents,  nageant  dans  un  liquide  clair  et 
abondant,  sans  mélange  de  sang  ni  de  pus.  Pas  de  sommeil  cette  nuit,  agita- 
tion et  plaintes  continuelles;  ventre  développé,  souple  et  indolent.  Lochies 
grisâtres,  moins  abondantes  et  moins  fétides.  Quelques  petites  eschares  sur 
les  éraillures  vulvaires.  Tartre  stibié,  5 centigr.  à prendre  dans  un  demi-verre 
d’eau,  gomme  s.,  julep  morph.,  bouillons,  bordeaux  120  gr.  Injections  chlo- 
rurées; pansement  des  eschares  avec  la  charpie  imbibée  d’eau  chlomrée. 

Soir.  Un  large  vésicatoire  à la  partie  postéro-inférieure  de  la  poitrine. 

28.  Moins  d’oppression,  respiration  à 42;  persistance  des  râles  trachéo- 
bronchiques.  Langue  humide  ; pas  de  douleurs  abdominales.  Meilleur  aspect 
des  eschan-es  vulvaires,  diminution  notable  des  lochies.  Délire  cette  nuit. 
Chaleur  vive  à la  peau;  pouls  large  et  dur  à 116.  Extrait  d’opium,  5 cent,  en 
deux  pilules;  gomme  s.,  bouillons,  bordeaux. 

29.  Chaleur  moins  vive  à la  peau,  pouls  à 116,  respiration  à 36,  moins 
haute  et  moins  laborieuse.  Râle  trachéal  moins  bruyant  et  moins  nombreux 
que  les  jours  précédents.  L’oreille  appliquée  sur  la  poitrine  y perçoit  partout, 
mais  surtout  en  arrière  et  à la  base,  des  ronchus  silûlants,  muqueux  et  sous- 
crépitants.  Encore  un  peu  de  délire  cette  nuit.  Plaies  vulvaires  en  bonne  voie. 
Extrait  d’op.  5 cent.,  bouillons,  potages,  bordeaux. 

30.  Chaleur  à la  peau,  pouls  à 100,  respiration  à 40  ; le  râle  trachéal  est 
redevenu  bruyant;  toux  et  expectoration  muqueuse,  légèrement  teintée  de 
rose;  râles  musicaux  dans  toute  la  poitrine,  sonorité  un  peu  diminuée  à la 
base  de  chaque  poumon.  Plaques  érythémateuses  à la  région  mentale;  érup- 
tion phlyctéiioïde  dans  la  rainure  interfessière.  Sur  quelques  points  l’épi- 
derme des  phlyctènes  est  détaché  et  le  derme  mis  à nu.  Léger  œdème  des 
membres  inférieurs;  pas  d’albumine  dans  l’urine.  Isï  agitation,  ni  délire. 
Extrait  théb.  5 cent.,  gomme  s.,  2 p.,  bouillons,  potages,  bordeaux,  une  por- 
tion de  poulet. 

31.  Encore  de  l’oppression  et  du  râle  trachéal;  respiration  haute,  difficile 
à 40  ; chaleur  brûlante  à la  peau;  pouls  à 104.  Râles  musicaux  dans  toute  la 
poitrine.  Submatité  à la  partie  postéro-inférieure  de  chaque  poumon.  Langue 
blanche,  ventre  indolent.  Pas  de  lochies  ni  d’eschares  vulvaires.  Saignée  du 
bras  de  250  grammes,  extrait  théb.  5 cent.,  gomme  s.,  bouillons,  bordeaux; 
poudre  d’amidon  sur  le  siège  et  dans  les  plis  génito-cruraux. 

1'^  août.  Pouls  petit;  faible  à 128  ; chaleur  intense  à la  peau;  le  délire  a 
reparu  cette  nuit  plus  violent  que  jamais;  la  malade  ne  demande  plus  ni  ali- 
ments, ni  boissons;  tremblement  nerveux  de  la  mâchoire  inférieure,  pâleur 
^u  visage,  œdème  des  membres  inférieurs.  Langue  toujours  très-sèche,  rien 
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lUi  côté  du  ventre.  Suppression  complète  des  lochies.  Pâleur  de  la  face.  Même 
état  de  la  poitrine  et  de  la  respiration.  Pas  de  garderobes  depuis  deux  jours, 
éruption  de  nouvelles  phlyctènes  sur  la  paidié  culminante  des  fesses,  le  long 
du  sillon  interfessier.  Bouillons,  bordeau.x  ; potion  calmante  ; amidon  sur  les 
phlyctènes. 

2.  Pâleur  mate  de  la  face,  pouls  à 12â  ; délire  continuel;  tremblement  des 
mâchoires;  sécheresse  extrême  de  toute  la  muqueuse  buccale.  Respiration 
à â2,  râle  trachéal  moins  bruyant  et  moins  accusé  que  la  veille;  indolence  et 
développement  du  ventre;  pas  de  lochies.  Même  état  du  siège.  Mort  dans  la 
soirée. 

Autopsie.  — Péritoine  intact;  séreuse  lisse,  polie,  normale;  nulle  trace  ni 
d’injection  ni  d’épanchement.  Intestins  considérablement  distendus  par  des 
gaz.  Quelques  ecchymoses  du  diamètre  d’une  tête  d’épingle  ou  d’une  lentille 
sous  la  muqueuse  gastrique  au  voi.sinage  de  la  grande  courbure  ; arborisations 
assez  nombreuses  disséminées  dans  l’intestin  grêle  ; pas  d’altération  des  pla- 
ques de  Peye  ; hypertrophie  de  quelques  glandes  isolées  du  gros  intestin. 
Foie  volumineux,  ramolli,  couleur  chocolat;  pas  de  marbrures  à la  coupe  ; 
éléments  conservés  intacts.  Bile  claire  jaune  vif,  peu  abondante  dans  la  vési- 
cule. Rate  diffluente,  se  réduisant  en  bouillie  à la  moindre  pression.  Reins 
hypérémiés  et  notablement  ramollis.  Utérus  mesurant  13  sur  11.  Son  tissu  , 
d’un  gris  ardoisé,  n’a  plus  sa  consistance  normale.  Sa  surface  interne  est 
enduite  d’un  putrilage  de  couleur  marron  et  d’une  odeur  infecte.  Lavée  à 
grande  eau,  elle  présente  en  divers  points  des  plaques  pseudo-membraneuses 
de  configurations  très-diverses  au-dessous  desquelles  le  tissu  de  la  matrice, 
apparaît  inégal,  ramolli,  congestionné  et  en  plusieurs  endroits  creusé  de 
petites  ulcérations  taillées  comme  à l’emporte-pièce.  Des  coupes  pratiquées 
sur  les  cotylédons  utérins  montrent  quelques  sinus  intérieurement  tapissés 
de  pseudo-membranes  et  contenant  une  matière  jaunâtre,  fibrineuse  con- 
crète. Sur  les  angles  de  l’utérus,  quelques  vaisseaux  laissent  écouler  un 
liquide  épais,  crémeux,  jaune,  otfrant  toutes  les  apparences  du  pus.  Rien 
dans  les  annexes. 

Pas  d’épanchement  dans  les  plèvres.  Poumons  d’un  rouge  violacé  à l’exté- 
rieur et  dans  le  tiers  supérieur,  d’un  rouge  noirâtre  très-foncé  daiis  les  deux 
tiers  inférieurs.  Une  section  pratiquée  sur  chaque  sommet  livre  passage  à des 
flots  d’une  sérosité  spumeuse  rougeâtre.  L’écoulement  de  cette  sérosité  est 
singulièrement  activé  par  la  pression  qui  réduit  à presque  rien  la  portion  de 
tissu  pleural  saisie  entre  les  doigts.  Dans  les  parties  inférieures,  l’écoulement 
de  liquide  n’est  pas  moins  abondant,  mais  il  est  constitué  en  grande  partie  par 
du  sang  noir.  Le  tissu  pulmonaire  résiste  davantage  à la  coupe  ; il  ne  se  réduit 
plus  par  la  pression  en  une  lamelle  très-mince;  la  surface  de  section  appa- 
raît granuleuse,  d’un  rouge  noirâtre  ; friabilité  et  absence  presque  totale  de 
crépitation  dans  les  parties  les  plus  congestionnées.  Bronches  obstruées  par 
une  sérosité  d’un  rouge  noirâtre  écumeuse,  comme  celle  qui  s’écoule  à la 
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coupe  et  par  la  pression  du  parenchyme  pulmonaire.  Cavités  droites  du  cœur 
remplies  de  sang  noir  en  partie  iluide,  en  partie  coagulé. 

Méninges  cérébrales  congestionnées,  La  pie-mère  est  parcourue  par  de 
grosses  veines,  du  volume  d’une  plume  d’oie,  remplies  de  sang  noir.  La  partie 
de  cette  membrane  qui  s’insinue  entre  les  circonvolutions  présente  le  même 
degré  de  congestion.  Les  plexus  choroïdes  sont  également  tuméfiés  par  l’hy- 
pcrémie.  Peu  de  sérosité  dans  les  ventricules.  Les  vaisseaux  qui  pénètrent 
dans  la  substance  cérébrale  donnent  lieu,  dans  tous  les  points  que  l’on  sec- 
tionne, à un  piqueté  noirâtre  d’abord  très-tin,  puis  plus  marqué  par  suite  de 
1 apparition  des  gouttelettes  sanguines  à travers  les  orifices  vasculaires  béants. 
Mollesse  générale  de  la  substance  encéphalique,  mais  pas  de  ramollissement 
localisé. 

La  surface  tégumentaire  était  marbrée  de  taches  verdâtres  indiquant  un 
commencement  de  décomposition. 

11  résulte  des  détails  consignés  dans  l’observation  qui  précède,  que  l’endo- 
métrite concomitante  de  la  congestion  pulmonaire  ne  s’est  révélée  localement 
pendant  la  vie  que  par  la  fétidité  des  lochies.  Pas  de  douleur  dans  la  région 
utérine  ou  dans  le  bassin;  pas  de  développement  exagéré  ni  d’induration 
persistante  de  la  matrice,  aucune  lésion  péritonéale,  rien  que  l’altération  de 
la  sécrétion  lochiale. 

11  s’agissait  donc  d’une  métrite  presque  latente;  pas  si  latente  toutefois 
qu’elle  ne  trahît  sa  présence  par  des  phénomènes  généraux  de  l’espèce  la 
plus  grave:  fièvre  intense,  pâleur,  altération  des  traits,  sécheresse  de  la  langue, 
ballonnement  du  ventre,  diarrhée,  agitation,  insomnie,  éruptions  érythéma- 
teuses à la  face,  phlycténoïdes  à la  région  fessière.  Or,  dans  la  congestion  pul- 
monaire simple  et  primitive  des  femmes  en  couches,  nous  n’avons  pas  accou- 
tumé de  rencontrer  un  cortège  de  symptômes  aussi  alarmant,  11  y a donc  lieu 
de  rapporter  à la  métrite  et  à la  phlébite  utérine  qui  l’accompagnait  cet  état 
adynamique  et  la  mort  qui  en  a été  la  conséquence, 

A un  moment  donné  et  sous  l’influence  du  traitement  énergique  mis  en 
usage  : ventouses  scarifiées,  vomitifs,  large  vésicatoire  volant,  les  symptômes 
thoraciques  s’étaient  amendés,  un  mieux  notable  s’était  produit.  Mais  un 
retour  olTensif  a eu  lieu,  les  phénomènes  généraux  et  locaux  se  sont  de  nou- 
veau aggravés,  en  se  compliquant  de  délire  et  de  désordres  cérél)raux,  désor- 
dres dont  la  congestion  méningée,  reconnue  à l’autopsie,  nous  a donné  l’ex- 
plication . 

On  rapprochera  avec  intérêt  de  l’observation  qui  précède  l’observation  sui- 
vante, qui  nous  a présenté  à pou  près  les  mêmes  complications  et  le  même 
ensemble  de  phénomènes  généraux  et  locaux.  Seulement  la  terminaison,  au 
lieu  d’être  fâcheuse,  a été  favorable. 
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Obs,  CXLV.  — Métrite  ut  cüiujesHon  pulmonaire.  — Menace  de  péritonite  iliaque. 

Délire,  tétanos.  — Guénson  un  mois  après  V accouchement. 

Müzer  Joséphine^  vingt-dou.v  auB,  cuisinière^  née  à Saint-Mamice  (üoubs), 
liabite  Boulogne  près  Paris  depuis  dix-huit  mois.  Pi'iniipare.  Pas  de  maltidiès 
graves  antérieures  ni  d’accidents  pendant  la  gi-ossesse.  Accouche  à terme,  le 
7 févj-ier  1867,  d’un  garçon  pesant  33^i0  grammes. 

Du  7 au  12  lévrier  : lièvre  modérée,  pouls  à 8Ü-92;  quelques  douleprs 
abdominales  à la  pression,  langue  blanche,  anorexie,  un  peu  de  diarrhée. 
Eschai’es  vulvaires,  infiltration  des  grandes  lèvres,  lochies  sanguines,  puis 
séro-sanguinolentes,  puis  grisâtres,  purulentes  et  fétides. 

12  février.  —Femme  haute  en  couleur j constitution  robuste,  tempérament 
sanguin.  Chaleur  moite  à la  peau  j pouls  étroit  et  faible  à 88  ; langue  blançhe, 
soif  vive  et  continuelle,  peu  d’appétit.  Ventre  développé,  sensil)le  à la  pres- 
sion dans  la  zone  hypogastrique.  L’utérus  est  encore  volumineux,  très-saillant 
dans  la  région  sus-pubienne  et  déborde  par  en  haut  la  cicatrice  ombilicale i 
11  occupe  exactement  la  ligne  médiane,  et  ne  paraît  douloureux  à la  pression 
que  sur  la  partie  latérale  gauche.  Plaies  vulvaires  d’aspect  grisâtre  occupant 
l’angle  inférieur  de  l’orilice  vulvo-vaginal,  et  envoyant,  vers  le  clitoris,  iin 
prolongement  de  forme  pyramidale  à base  tournée  en  arrière  et  en  basï 
Lochies  purulentes,  nauséeuses.  Toux  cette  nuit.  La  malade  crache  sur  son  Ijt;, 
qui  est  couvert  de  mucosités  blanches,  opaques,  mousseuses.  Pas  dé  point  de 
côté.  Respiration  accélérée  à âb.  Un  peu  de  submatité  et  quelques  l'âles  sous- 
crépitants  à la  base  de  la  poitrine  en  arrière.  Volume  considérable  du  foie  qui 
déborde  de  deux  travers  de  doigt  le  rebord  de  l’hypochondre,  remonte  en  haut 
jusqu’au  niveau  du  sixième  espace  intercostal,  et  dont  la  hauteur  ne  mesure 
pas  moins  de  12  centimètres.  Pas  de  céphalalgie.  Un  peu  de  sommeil  cette, 
nuit.  Le  malaise  et  la  courbature  généi  ale  dont  la  malade  s’était  plainte  les 
jours  précédents  ont  fait  place  à un  sentiment  de  mieux  être.  ÎNi  sensation  de 
froid  ni  frissons.  Ipéca  l^^oO,  tilleul  2 pots;  bouillons,  potages,  bordeaux; 
injections  chlorurées  et  pansement  à l’éponge. 

13.  Face  vivement  colorée  ; chaleui'  modérée  à la  peau,  pouls  à 92.  Langue 
humide,  soif,  un  peu  d’appétit.  Sensibilité  dans  la  fosse  ilia(iuc  gauche. 
Utérus  moins  saillant  à l’hypogastre,  atteignant  à peine  l’ombilic.  Parois  abdo- 
minales souples,  mais  un  peu  douloureuses  à la  pression  dans  la  zone  sous- 
ombilicale.  Toux,  crachats  muqueux,  blancs,  très-adhérents  au  vase.  A peine 
quelques  râles  sous-crépitants  à la  base  de  chaque  poumon.  Sommeil  bon. 
Meilleur  aspect  des  plaies  vulvaires.  Lochies  encore  fétides,  moins  abondantes, 
Même  prescrij)tion,  moins  l’ipéca.  Du  lâau  20  février,  la  lièvre  s’éleintpen  a 
peu;  le  pouls  descend  progressivement  de  92  à (iâ,  la  chaleur  de  la  peau  fait 
place  à une  bonne  moiteur.  L’iipj)étit  revient,  le  ventre  repi'end  sa  souplesse 
et  son  indolence  normales;  l’utéi’us  se  j'étiacte  et  disparaît  presque  entière- 
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ment  dans  le  bassin;  la  sensibilité  de  la  région  iliaque  a cessé  d’exister.  La 
respiration  a repris  à peu  près  son  rbythme  physiologique  ; la  toux  et  les  cra- 
chats sont  devenus  tels  qu’on  les  observe  dans  la  bronchite  ordinaire;  la 
sonorité  thoracique  est  rétablie,  et  l’on  ne  perçoit  plus  dans  la  poitrine  que 
quelques  râles  sibilants  et  muqueux.  Les  plaies  vulvaires  sont  en  bonne  voie 
de  cicatrisation. 

Tout  faisait  donc  pressentir  une  solution  aussi  prompte  que  favorable,  lors- 
que, le  2k  février,  nous  constatons  l’état  suivant  : 

Altération  des  traits,  congestion  de  la  face;  chaleur  intense  à la  peau;  pouls 
plein,  détaché,  bondissant,  à 100.  Respiration  à 30;  toux  fréquente;  pas 
d’expectoration;  râles  sibilants  dans  toute  la  poitrine;  sonorité  thoracique 
conservée.  Étourdissements  ; un  peu  de  céphalalgie.  Langue  saburrale;  vomis- 
sements bilieux;  constipation.  Saignée  de  250  grammes;  tilleul  2 pots;  julep 
avec  eau  de  laurier-cerise  30  grammes  et  sirop  diacode  30  grammes  ; sina- 
pismes, bouillons. 

25  février.  Chaleur  brûlante  à la  peau  ; pouls  à 1 Oâ.  Langue  sèche  et  rouge  à 
la  pointe;  un  peu  de  ballonnement  du  ventre;  pas  de  sensibilité  dans  la  région 
utérine,  si  ce  n’est  à une  pression  très-forte.  Altération  profonde  des  traits. 
Dans  la  journée  d’hier,  de  midi  à cinq  heures,  cette  malade  a cessé  de  parlei'; 
elle  ne  répondait  plus  aux  questions,  tout  en  paraissant  les  comprendre. 
Depuis  pluseurs  jours,  elle  se  plaignait  de  céphalalgie  et  de  bourdonnements 
d’oreille.  Délire  dans  la  soirée;  agitation,  insomnie  et  loquacité  toute  la  nuit. 
Elle  s’est  levée  deux  fois  sans  savoir  où  elle  allait.  On  a dû  recourir  à la  cami- 
sole de  force.  Tilleul,  julep  calmant,  bouillons. 

26.  Hébétude,  abattement,  stupeur.  Chaleur  modérée  à la  peau,  pouls  à 
lOA.  Contracture  des  mâchoires.  La  malade  ne  peut  tirer  sa  langue  quand  on 
l’invite  à la  montrer.  Résistance  invincible  des  mâchoires  à tout  elfort  tenté 
pour  les  écarter  ; silence  absolu;  nulle  réponse  aux  questions,  qui  sont  ce- 
pendant comprises.  Insensibilité  de  la  peau  aux  stimulations  les  plus  énergi- 
ques : piqûres,  pincements,  chatouillement  de  la  plante  des  pieds  et  de  la 
paume  des  mains.  L’intelligence  est  encore  assez  nette,  sinon  pour  laisser  à 
la  malade  la  conscience  de  son  état,  du  moins  pour  lui  permettre  de  saisir  en 
partie  le  sens  des  paroles  qu’on  lui  adresse.  Sécheresse  des  gencives  et  proba- 
blement de  la  muqueuse  buccale  qu’il  nous  est  impossible  d’explorer.  Éva- 
cuations diarrhéiques  involontaires.  Ni  toux,  ni  expectoration;  pas  de  bruits 
anormaux  à l’auscultation  de  la  poitrine.  Bouillons,  bordeaux.  Ces  liquides 
sont  introduits  avec  une  cuiller  à travers  les  interstices  des  dents. 

27.  Cessation  du  trismus  des  mâchoires  et  de  l’aphasie,  mais  continua- 
tion du  délire.  Sécheresse  de  la  langue  et  fuliginosités  labiales.  La  malade 
demande  des  aliments  et  des  boissons.  Plusieurs  garderobes  involontaires. 
Ventre  souple  et  insensible  à toute  pression.  Agitation,  cris,  chants,  mouve- 
ments désordonnés;  tentatives  répétées  pour  se  lever.  Chaleur  à la  peau,  pouls 
à 108.  Respiration  à 30.  Ni  toux,  ni  expectoration,  rien  du  côté  de  la  poitrine. 
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Suppression  des  locliies.  Eau  de  Scltz  et  sirop  de  groseille,  bouillons,  bor- 
deaux; julep  morphine. 

28.  Délire  moins  intense,  moins  d’agitation  et  de  loquacité.  La  malade 
comprend  les  questions  et  y répond.  Chaleur  vive  à la  peau;  pouls  large  et 
plein  à 120.  Langue  encore  sèche,  mais  moins  encroûtée  de  fuliginosités. 
Soif;  demande  d’aliments.  Pas  de  diarrhée.  Nulle  sensibilité  du  côté  du  ventre. 
Respiration  à 28.  Rien  à l’auscultation;  ni  toux  ni  crachats.  Meilleure  expres- 
sion de  la  face  ; pas  de  céphalalgie.  Bouillons,  potages,  bordeaux,  une  portion 
de  pruneaux . 

1"  mars.  La  figure  a repris  son  expression  naturelle;  le  délire  a cessé, 
tlhaleur  modérée  à la  peau,  pouls  à 108;  langue  humide,  ventre  indolent, 
pas  de  diarrhée.  Un  peu  de  toux  par  intervalles;  quelques  râles  sibilants  dissé- 
minés dans  la  poitrine.  Amélioration  notable  de  l’état  général.  Même  régime. 

2.  Toux  plus  fréquente  que  la  veille;  crachats  visqueux,  transparents,  sans 
mélange  de  sang  ni  de  pus,  tenaces  et  très-adhérents  au  vase;  râles  sous-cré- 
pitants  à la  partie  postéro-inférieure  du  poumon  droit;  râles  muqueux  et  sibi- 
lants à gauche  et  en  arrière;  pas  de  matité  appréciable.  En  avant,  sibilance 
et  râles  muqueux  partout.  Chaleur  modérée  à la  peau,  pouls  à lOâ;  ni  céphal- 
algie ni  délire.  Sommeil  bon;  rien  du  côté  du  ventre.  Pas  de  lochies.  Mauve 
sucrée,  2 pots;  julep  morphiné,  bouillons,  potages, 4»ordeaux. 

3.  Sentiment  de  faiblesse,  un  peu  de  surdité.  Chaleur  modérée  à la  peau, 
pouls  à lOû.  Respiration  à 32.  Obscurité  du  son  à droite,  en  arrière  et  à la 
base  du  thorax;  râles  sous-crépitants  en  ce  point;  toujours  des  râles  muqueux 
et  sibilants  dans  le  reste  de  la  poitrine.  Même  toux,  mêmes  crachats,  un  peu 
moins  visqueux.  Langue  humide,  retour  de  l’appétit.  Ventre  souple  et  indo- 
lent. Sommeil  assez  bon.  Même  régime,  plus  une  portion. 

A dater  de  ce  jour,  un  mieux  définitif  s’est  produit.  Les  symptômes  thora- 
ciques, qui  s’étaient  reproduits  aussitôt  après  la  disparition  des  accidents  céré- 
braux, se  sont  peu  à peu  mais  sérieusement  amendés,  la  fièvre  a fini  par 
tomber.  Il  y a eu  retour  progressif  de  l’appétit  et  des  forces,  et  la  malade  a 
pu  quitter  l’hopital,  le  9 mars  1867,  entièrement  guérie. 

Cette  observation  nous  offre,  non-seulement  un  exemple  remarquable  de 
la  tendance  aux  congestions  qu’on  observe  en  certains  cas  d’empoisonnement 
puerpéral,  mais  un  spécimen  très-curieux  du  rôle  important,  et  je  dirais  pres- 
que salutaire,  qu’est  appelée  parfois  à jouer  la  congestion  pulmonaire  chez  les 
femmes  en  couches. 

J’ai  déjà  cité  des  cas  où  la  pneumonie,  consécutive  à une  affection  pelvi- 
abdominale  grave,  métrite,  phlébite,  péritonite,  etc.,  semblait,  en  reportant 
le  molimen  inflammatoire  sur  un  organe  plus  facilement  modifiable,  soit  par 
nos  moyens  d'action,  soit  par  les  efforts  curateurs  de  la  nature,  semblait, 
dis-je,  appelée  à dégager  les  organes  primitivement  atteints.  La  congestion 
pulmonaire  a rempli  ce  rôle  libérateur  par  rapport  à l’utérus  et  au  péritoine 
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i|ui  avaient  été  Inul  (ralimd,  l'un  et  l’autre,  sérieuscineni  menacés.  Mais  ce 
ii'ost  pas  tout. 

11  est  arrivé,  par  suite  d'une  de  ces  évolutions  du  principe  morbide,  évolu- 
tions dont  la  cause  nous  échappe,  que  la  tendance  congestive,  au  lieu  de 
rester  cantonnée  dans  les  poumons,  s’est  irauspoi'tée  sur  les  organes  encépha- 
liques et  a déterminé  1 explosion  des  accidents  cérél)raux  les  plus  formidables, 
délire,  paralysie  de  la  sensibilité,  abolition  de  la  parole,  tétanos,  accidents  qui 
ont  eu  un  retentissement  grave  sur  l’appareil  digestif,  et  se  sont  accompagnés 
de  la  sécheresse  fuligineuse  de  la  langue,  de  tympanite,  d’évacuations  diar- 
rhéiques involontaires,  etc. 

lin  présence  d’un  cortège  aussi  alarmant  de  symptômes,  la  mort  semblait 
presque  inévitable.  Cependant  une  détente  s’est  opéi’ée,  le  délire,  l’aphasie, 
le  tétanos,  etc. , ont  disparu  ; mais  au  fur  et  à mesure  que  les  phénomènes  de 
congestion  encéphalique  s'amendaient,  un  retour  hypérémique  s’eü’ectuait 
vers  les  organes  pulmonaires,  qui  ont  été  pour  ainsi  dire  la  dernière  étape  du 
processus  inflammatoire. 

On  peut  donc  considérer  la  congestion  pulmonaire,  dans  ce  cas,  comme 
ayant  constitué  la  crise  qui  a jugé  définitivement  la  maladie. 

11  peut  arriver  qu’il  se  manifeste,  comme  accident  initial,  une  tendance  à 
la  congestion  des  organes  encéphaliques,  tendance  qui  se  ré^èle  par  un  petit 
nombre  de  symptômes  plus  ou  moins  fugaces,  mais  qui  ne  se  réalise  pas  lors- 
que la  métastase  hypérémique  s’clfectue  vers  les  poumons.  La  guérison  est  la 
conséquence  la  plus  habituelle  de  ces  soldes  de  déplacements  du  principe 
morbide.  Ln  voici  un  exemple  : 

Ons.  CXLYl.  — Tendance  à la  congestion  cérébrale,  se  traduisant 'par  la  céphalalgie 

et  rembarras  de  la  parole,  — Congestion  pulmonaire  au  neuméme  jour  de  cou- 
ches. — Guérison. 

Patrice  Mathilde,  vingt-trois  ans,  lingère,  née  à llar-le-Duc,  à Paris  depuis 
un  an.  Pas  de  maladies  graves  antérieures,  mais  sujette  .à  s’enrhumer.  Céphal- 
algie pendant  le  premier  mois  do  sa  grossesse. 

Accouche  à la  Maternité,  le  28  janvier  1867,  d’un  garçon,  au  terme  do  huit 
mois,  posant  2080  grammes. 

29.  Céphalalgie,  peau  chaude,  pouls  à 100,  langue  blanche,  peu  d'appétit, 
garderobo  naturelle  ; pas  d’accidents  alidominaux.  Lochies  sanguines.  Som- 
meil troublé  par  des  cauchemars.  Ipéca  is%50,  tilleul,  julop  morph.;  bouil- 
lons, potages. 

Cet  état  se  maintient  sans  modification  notable  les  jours  suivants. 

5 février.  La  céphalalgie  se  complique  d’embarras  de  la  parole.  Peau 
chaude;  pouls  à 106,  langue  saburrale,  anorexie,  ventre  souple  et  indolent; 
lochies  sanguinolentes  et  fétides;  eschares  vulvaires.  Pas  d’accidents  du  côté 
de  la  poitrine  ; ni  toux  ni  expectoration.  Tilleul,  julep  avec  eau  de  laurier-cerise 
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.10  gv.,  et  sirop  de  fleurs  d’oranger  .30  gr.j  sinapismes  aux  membres  inférieurs. 
Houillons. 

6.  Respiration  accélérée,  un  peu  sifflante,  à 32.  Toux  humide,  crachats 
muqueux,  les  uns  transparents,  les  autres  opaques  et  jaunes.  Râles  nom- 
breux, sonores  et  muqueux,  à grosses  bulles,  dans  toute  l’étendue  de  la  poi- 
trine. Leur  abondance  et  leur  intensité  masque  les  bruits  du  cœur.  Toujours 
de  la  céphalalgie  et  de  l’embarras  de  la  parole.  Difficulté  très- marquée  dans 
l’articulation  des  sons  et  la  prononciation  des  mots;  conservation  de  la  sensi- 
bilité et  de  la  motilité  générales.  On  a cru  remarquer  que  la  malade  n’avait 
pas  toujours  ses  idées  bien  nettes  et  qu’elle  battait  parfois  la  campagne.  Pas 
d’agitation.  Animation  des  joues;  peau  modérément  chaude;  pouls  à 100; 
langue  saburrale  ; une  garderobe  en  diarrhée.  Ventre  souple  et  indolent  ; 
utérus  presque  entièrement  rétracté,  légèrement  sensible  vei’s  ses  angles, 
mais  seulement  à une  pression  énergique.  Lochies  abondantes,  grisâtres  et 
fétides.  Eschares  vulvaires  en  voie  de  guérison.  Gomme  s.  2 pots,  julep 
diac.;  tartre  stibié  Ü^^OS;  sinapismes  aux  membres  inférieui’s;  injections 
avec  la  camomille  chlorurée  quatre  fois  par  jour;  bouillons. 

8.  Pas  de  céphalalgie;  moins  d’embarras  dans  la  parole;  toux  plus  fré- 
quente; mêmes  caractères  de  l’expectoration;  râles  sonores,  sibilants  et  l’on- 
flants  dans  toute  la  poitrine  ; sonorité  thoracique  conservée.  Animation  des 
joues  ; chaleur  modérée  à la  peau,  pouls  à 88.  Langue  saburrale  ; peu  d’ap- 
pétit; la  malade  a beaucoup  vomi  la  veille  à la  suite  de  son  émétique;  une 
garderobe  en  diarrhée  cette  nuit.  Gomme  s.,  julep  diac.;  bouillons,  potages, 
bordeaux. 

9.  Encore  un  peu  d’embarras  dans  la  parole;  pas  de  céphalalgie.  Toux 
humide  et  fréquente,  crachats  mucoso-purulents.  Expiration  prolongée  aux 
deux  sommets.  Râles  ronflants,  sibilants  et  muqueux  dans  toute  l’étendue  du 
thorax;  sonorité  presque  tympanique  à la  percussion.  Chaleur  modérée  à la 
peau;  pouls  à 80.  Bon  aspect  de  la  face.  Langue  sale,  pas  d’appétit;  selles 
demi-liquides.  Ventre  souple,  utérus  indolent  et  mobile  ; noyau  d’induration 
dans  la  région  iliaque  droite  paraissant  être  en  connexion  avec  les  annexes  de 
la  matrice.  Par  le  toucher,  on  trouve  le  col  utérin  largement  ouvert  et  les 
culs-de-sac  vaginaux  sensibles,  le  droit  surtout.  Lochies  abondantes,  mais 
moins  fétides.  Même  prescription. 

11.  11  n'y  a plus  d’embarras  appréciable  de  la  parole.  Chaleur  modérée  à 
la  peau,  pouls  à 72  ; toux  moins  fréquente  ; expectoration  facile  et  abondante 
de  crachats,  les  uns  spumeux  et  transparents,  les  autres  mucoso-purulents, 
tous  très-visqueux  et  adhérents  au  vase.  Moins  de  râles  dans  la  poitrine;  tou- 
jours un  peu  d’induration  dans  la  fosse  iliaque  droite,  mais  pas  de  sensibilité 
à la  pression.  Langue  bonne,  appétit,  selles  normales.  Lochies  moins  abon- 
dantes et  à peine  fétides.  Même  prescription.  Une  portion  d’aliments,  bordeaux. 

12.  Pouls  à 76,  peau  bonne;  la  toux  a sensiblement  diminué,  les  crachats 
sont  muqueux,  sans  mélange  de  pus  ni  de  sang.  Respiration  à 2A.  Les  râles 
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pectoraux  ont  en  grande  partie  disparu.  Expression  faciale  bonne.  Langue 
humide.  Appétit.  Lochies  très-peu  abondantes,  non  fétides.  Eschares  vul- 
vaires guéries.  Deux  portions,  bordeaux. 

L’amélioration  persiste  les  jours  suivants,  et  la  malade  quitte  l’hôpital  le 
18  février  1867,  entièrement  rétablie. 

La  céphalalgie  et  l’embarras  de  la  parole  qui,  dans  le  cas  précédent,  ont 
marqué  le  début  de  la  maladie,  semblaient  faire  pressentir  des  accidents  céré- 
braux de  la  nature  la  plus  grave,  lorsque  se  sont  déclarés  les  symptômes  de  la 
congestion  pulmonaire.  Une  détente  s’est  opérée  aussitôt,  l’état  fébrile  s’est 
amendé,  l’expression  faciale  est  devenue  meilleure,  les  fonctions  gastro-intes- 
tinales ont  replis  peu  à peu  leur  activité.  11  semble  donc  que  l’hypérémie 
pulmonaire  ait  produit  une  diversion  puissante  en  attirant  le  principe  morbide 
sur  un  terrain  plus  propice  à son  élimination. 

La  pleurésie  est  une  complication  possible  de  la  congestion  pulmonaire. 
Habituellement  les  deux  affections  se  manifestent  simultanément.  La  poussée 
inflammatoire  qui  se  porte  sur  la  plèvre  atteint  du  même  coup  les  poumons. 
I/observation  suivante  est  un  exemple  de  cette  complication. 


Ors,  CXLVII.  — Pleurésie  qauche.  — Congestion  pulmonaire  généralisée.  — Sortie 

en  voie  de  guérison. 

Gravant  Élisa,  vingt  et  un  ans,  journalière,  enceinte  pour  la  seconde  fois, 
accouche  à la  Maternité,  le  30  mars  1 868,  d’une  fille  au  terme  de  huit  mois  et 
demi,  pesant  2530  grammes.  Sujette  à s’enrhumer  tous  les  hivers.  Cette  dispo- 
sition s’est  aggravée  lors  de  la  première  grossesse.  La  toux  a persisté  tout  le 
temps  qu’a  duré  la  seconde.  Pas  d’hémoptysies  antérieures,  de  sueurs  noc- 
turnes, ni  de  diarrhée. 

3 avril.  Fièvre  et  point  de  côté  dans  la  journée.  Ipéca  le  soir  à la  visite. 

U.  Chaleur  moite  à la  peau,  pouls  dur  et  tendu  à 112.  Respiration  à 32. 
Toux  pénible  et  fréquente  ; expectoration  d’un  liquide  spumeux,  légèrement 
rosé,  mélangé  de  mucosités  jaunâtres  puriformes.  Douleur  moins  vive  que  la 
veille,  mais  persistante  dans  la  région  postérieure  droite  de  la  poitrine  ; malité 
à la  base  de  cette  région  ; souffle  et  égophonie  en  ce  point  ; râles  sous-crépi- 
tants  des  deux  côtés  de  la  poitrine  et  à la  base,  mais  plus  manifestes  à droite 
qn’à  gauche,  où  ils  sont  voilés  en  partie  par  l’épanchement.  Frémissement 
vibratoire  diminué  à gauche.  Expression  faciale  conservée,  langue  blanche; 
peu  d’appétit,  deux  garderobes  liquides,  suite  de  l’ipéca.  Rien  du  côté  du 
ventre.  Lochies  rosées.  Pas  d’eschares  vulvaires,  pas  de  céphalalgie.  Sommeil 
assez  bon.  Huit  ventouses  scarifiées  sur  la  région  postéro-in férié ui’e  de  la  poi- 
trine. Gomme  s.  2 pots,  julep  morph.;  bouillons,  potages. 

6.  Chaleur  intense  à la  peau;  pouls  à 130.  Faciès  assez  bon.  Respiration 
à ùO.  Toux  fréquente,  moirs  rude  et  plus  humi  le.  Crachats  spumeux,  transps» 
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vents,  légèrement  rosés,  mélangés  do  mucosités  opaques,  jaunâtres,  puri- 
tbrmes.  Augmentation  de  la  matité  en  arrière  et  à gauche.  Souffle  dans  toute 
l’étendue  du  poumon  correspondant  avec  retentissement  égophonique  do  la 
voix.  Obscurité  du  son  à droite,  en  arrière  et  en  bas,  râles  muqueux  et  sous- 
crépitants  de  ce  côté.  Respiration  granuleuse  dans  les  deux  temps.  Râles  sibi- 
lants et  muqueux  des  deux  côtés  en  avant.  Langue  humide  et  rose  sans  enduit, 
soif  continuelle;  pas  d’appétit;  garderobes  normales;  rien  du  côté  du  ventre. 
Lochies  abondantes  et  rosées.  Pas  d’eschares.  Un  large  vésicatoire  volant  en 
arrière  et  à gauche.  Gomme  s.,  julep  morph.;  bouillons,  potages.  Injections 
avec  la  camomille  chlorurée. 

7.  Chaleur  à la  peau,  pouls  à 120.  Expression  faciale  bonne.  Toujours  de 
la  matité,  du  souffle  et  de  l’égophonie  en  arrière  et  à gauche.  Râles  muqueux 
et  sous-crépitants  à droite.  Sibilance  en  avant  et  expiration  prolongée  sous  les 
clavicules.  Toux  grasse  et  humide  ; crachats  muqueux,  encore  teintés  de  rose, 
adhérents,  sans  mélange  aucun  de  pus.  Langue  humide;  appétit;  pas  de 
diarrhée;  sommeil  bon.  Même  prescription  et  pansement  du  x'ésicatoire. 

9.  Chaleur  modérée  à la  peau;  pouls  à 108.  Toux  humide,  fréquente, 
facile.  Ni  sang  ni  pus  dans  les  crachats,  qui  sont  blancs,  mousseux  et  moins 
visqueux.  Le  point  de  côté  a entièrement  disparu.  Les  râles  du  côté  droit  sont 
moins  abondants.  A gauche,  mêmes  signes  de  l’épanchement,  mais  le  souffle 
est  moins  étendu,  le  niveau  de  la  matité  semble  baisser.  Respiration  plus 
facile  à 38.  Pas  de  douleurs  abdominales,  ni  vomissement,  ni  diarrhée; 
langue  bonne,  appétit.  Lochies  jaunâtres,  d’aspect  puriforme,  peu  fétides. 
Même  traitement. 

12.  Chaleur  moite  à la  peau,  pouls  à 8â.  Respiration  à 32.  Toux  moins 
fréquente.  Expectoration  spumeuse,  blanchâtre,  sans  mélange  de  pus  ni  de 
sang,  nageant  dans  un  liquide  clair  et  abondant.  Souffle  voilé  à la  base,  en 
arrière  et  à gauche,  matité  moindre  ; râles  de  la  bronchite  dans  tout  le  reste 
de  la  poitrine.  Faciès  bon;  état  général  satisfaisant. 

lâ.  Toux  très-humide,  bronchorrhée;  respiration  à 28.  L’épanchement 
continue  à diminuer.  L’appétit  est  bon,  la  malade  se  lève  et  mange  une 
portion. 

L’amélioration  se  maintient  les  jours  suivants,  et  la  malade  sort  de  l’hôpital 
le  20  avril  en  bonne  voie  de  guérison.  Voici  quel  était  à cette  époque  l’état 
de  la  poitrine.  Il  reste  de  la  matité  à la  base  du  poumon  gauche  dans  une 
étendue  de  trois  à quatre  travers  de  doigt  ; l’oreille  ne  perçoit  dans  ce  point 
(ju’un  souffle  voilé  très-doux;  peu  ou  point  d’égophonie.  On  sent  le  frémisse- 
ment vibratoire,  mais  moins  prononcé  qu’à  droite.  Un  peu  de  sibilance  dissé- 
minée dans  les  deux  poumons.  La  toux  et  l’expectoration  ont  très-sensiblement 
diminué.  l*as  de  lièvre,  bon  appétit.  La  malade  se  plaint  seulement  de  n’avoir 
pas  encore  recouvré  ses  forces. 

Mahchk,  duiU;e,  tkrminafsoxs,  pronostic.  — La  congestion  pulmonaire  active 
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puerpérale,  celle  qui  se  manifeste  d’emblée  après  raccouchcment  sans  avoir 
été  précédée  d’accidents  pectoraux  pendant  la  grossesse,  a une  marche  géné- 
ralement aiguë,  une  durée  qui  vaiie  de  un  à trois  septénaires  et  se  termine 
habituellement  par  la  guérison. 

La  congestion  pulmonaire  active  métastatique,  celle  qui  semble  résulter 
d'un  déplacement  du  principe  morbide,  lequel  se  transporterait  de  l'un  des 
organes  pelvi-abdominaux,  par  exemple,  sur  les  poumons,  n’a  pas  une  durée 
moins  courte,  des  allures  moins  bénignes  et  une  tendance  moins  marquée 
vers  une  terminaison  favorable. 

Lorsque  la  congestion  pulmonaire  active,  quelle  soit  métastatique  ou  non, 
a une  issue  funeste,  c’est  qu’elle  est  compliquée  d’accidents  graves,  soit 
pelvi-abdominaux,  comme  la  phlébite,  la  péritonite,  soit  thoraciques,  comme 
la  pleurésie  purulente,  soit  cérébraux,  comme  la  méningite. 

La  congestion  pulmonaire  passive  des  femmes  en  couches,  survenant  d’or- 
dinaire à une  période  très-avancée  des  maladies  puerpérales  graves,  se  ter- 
mine en  peu  de  temps,  en  quelques  jours,  parfois  même  en  quelques  heures, 
par  la  mort. 

La  congestion  pulmonaire  des  femmes  grosses  a presque  constamment  une 
marche  subaiguë  ou  même  chronique;  elle  s’accompagne  souvent,  comme  la 
tuberculose,  d’hémoptysies,  de  douleurs  thoraciques,  d’oppression,  de  toux 
et  d’expectoration  puriforme,  de  dépérissement,  etc.,  donne  lieu  d’ordinaire 
à l’accouchement  prématuré,  mais  éprouve  souvent  après  la  délivrance  une 
modification  favorable  qui  conduit,  au  bout  de  phisicurs  septénaires,  les 
malades  à la  guérison. 

Diagnostic.  — La  congestion  pulmonaire  active  des  temmes  en  couches  ne 
présente  aucune  difficulté  sérieuse  dans  son  diagnostic,  quand  on  a eu  déjà 
plusieurs  fois  l’occasion  de  l’observer. 

l.es  caractères  de  l’expectoration  suffisent  à eux  seuls  dans  la  grande  majo- 
rité des  cas  pour  différencier  cette  affection  de  toutes  celles  avec  lesquelles  on 
pourrait  être  au  premier  abord  tenté  de  la  confondre.  Malheureusement  ces 
caractères  n’ont  pas  une  constance  absolue,  et  une  méprise  pourrait  souvent 
avoir  lieu,  si  l’on  n’avait  égard,  soit  à l’ensemble  des  autres  symptômes,  soit 
aux  allures  générales  de  la  maladie,  soit  à sa  terminaison. 

11  ne  serait  pas  impossible  cependant  de  confondre  la  congestion  pulmo- 
naire puerpérale,  avec  certaines  maladies,  telles  que  la  bronchite,  la  pneu- 
monie, la  tuberculose  pulmonaire,  voire  la  pleurésie. 

Mais  la  bronchite  sera  toujours  aisément  distinguée  de  la  congestion  pulmo- 
naire puerpérale  ot  voici  comment  : 1°  La  toux  ne  manque  jamais  dans  la 
bronchite  simple,  elle  peut  manquer  complètement  ou  être  au  moins  très-rare 
dans  la  congestion  pulmonaire  puerpérale;  2®  les  crachats  de  la  congestion 
sont  presque  toujours  visqueux,  tenaces,  adhérents  au  vase,  souvent  teintés 
de  rose  ou  de  rouge,  ce  qui  n’a  jamais  lieu  dans  la  bronchite;  3"  dans  la 
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j'ongosllon  il  oxisto  souvent  une  oliscuvito  du  son  Ihoraoiquo  ot  mémo  uno 
submntitd  qui  n'existe  Jamais  dans  la  bronchite  simple  ; 4“  s’il  y a dans  l'une 
cl  l’autre  maladie  beaucoup  de  signes  stéthoscopiques  communs,  tels  que  les 
râles  sibilants,  muqueux,  sous-crépitants,  il  en  est  d’autres  qu’on  ne  ren- 
contre pas  dans  la  bronchite  et  qui  se  produisent  Iréquemment  dans  la  con- 
gestion pulmonaire  puerpérale,  à savoir  : la  respiration  rude  et  soufflante, 
l’expiration  prolongée* le  retentissement  hronchophonique  de  la  voix,  etc. 

On  différenciera  la  pneumonie  de  la  congestion  pulmonaire  puerpérale  à 
l’aide  des  signes  suivants  : 1®  Toux  constante  dans  la  pneumonie,  susceptible 
de  manquer  dans  la  congestion  ; 2“  crachats  fortement  colorés  par  le  sang 
dans  la  pneumonie,  à peine  teintés  de  rose  ou  de  rouge  dans  la  congestion  ; 
3®  matité,  souffle  et  râles  crépitants  persistants  dans  la  pneumonie,  submatité 
ou  simple  obscurité  du  son,  râles  muqueux,  sibilants,  sous-crépitants,  très- 
rarement  crépitants  (et  ces  derniers  h’ès-fugaces  quand  ils  existent)  dans  la 
congestion  ; /i®  fièvre  intense  et  souvent  phénomènes  généraux  graves  dans  la 
pneumonie;  fièvre  modérée,  et  bénignité  habituelle  des  symptômes  généraux 
dans  la  congestion. 

Quant  h la  tuberculose,  on  a vu,  par  les  obseiTations  précédentes,  combien 
facilement  on  pouvait  confondre  avec  elle  la  congestion  pulmonaire  subaiguë 
des  femmes  grosses  et  en  couches.  C’est  donc  principalement  à l’égard  de  ces 
deux  maladies  qu’il  importerait  d’établir  les  bases  d’un  bon  diagnostic  difTé- 
rentiel. 

Les  signes  fournis  par  la  percussion  et  l’auscultation  peuvent  être  identiques 
dans  les  deux  maladies  ; mais  ils  ne  présentent  jamais  dans  la  congestion 
pulmonaire  la  fixité  qu’on  observe  dans  la  tuberculose.  La  rudesse  de  la  res- 
piration, l’expiration  prolongée,  les  craquements  humides,  les  râles  gargouil- 
lants, sont  très-mobiles,  très-fugaces  dans  la  congestion  pulmonaire  et  dispa- 
l’aissent  souvent  du  jour  au  lendemain.  La  guérison  est  la  terminaison  presque 
constante  de  la  maladie,  et  dans  un  délai  assez  court  après  la  délivrance,  chez 
les  femmes  atteintes  de  congestion  pulmonaire  ; de  plus,  cette  guérison  est 
assez  complète  pour  qu’il  ne  reste,  symptomatiquement  parlant,  aucune  trace 
appréciable  de  la  lésion.  Les  symptômes  de  la  tuberculose  sont  susceptibles 
de  s’amender  aussi  après  l’accouchement,  mais  la  guérison  n’est  jamais  par- 
faite, et  l’exploration  attentive  des  poumons  y révèle  plus  ou  moins  nettement 
la  présence  de  l’affection  tuberculeuse. 

Le  point  de  côté,  la  submatité,  le  retentissement  égophonique  de  la  voix 
ont  pu  dans  quelques  cas  faire  naître  le  soupçon  d’une  pleurésie  commen- 
çante chez  les  femmes  affectées  de  congestion  pulmonaire  ; mais  dans  cette 
dernière  maladie  l’illusion  ne  peut  être  de  longue  durée  en  raison  de  la 
fugacité  de  ces  symptômes  qui,  loin  de  s’aggraver  comme  dans  la  pleurésie, 
disparaissent  d’un  jour  à l’autre. 

Patiioo^nik.  — La  congestion  pulmonaire  active  des  femmes  en  couches 
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est  une  des  manifestations  les  moins  graves  de  l’empoisonnement  puerpéral. 
C’est  donc  aux  épidémies  bénignes  qu’elle  ressortit  au  point  de  vue  pathogé- 
iiique,  et  lorsqu’elle  se  produit  dans  les  épidémies  graves,  elles  est  toujours 
l’indice  d’une  amélioration  dans  l’état  général  de  l’individu. 

Du  reste  la  congestion  pulmonaire  ne  se  rencontre  guère  dans  les  épidémies 
véhémentes.  Elle  s’y  rencontre  si  peu  que  j’ai  pu  traverser  plusieurs  années 
il  la  Maternité  sans  en  observer  un  seul  cas.  11  n’a  pas  fallu  moins  que  la  pro- 
longation pendant  trois  années  consécutives  d’un  état  sanitaire  favorable  pour 
que  je  visse  apparaître  des  affections  que  j’avaisjusque-lù  considérées  comme 
très-rares  chez  les  nouvelles  accouchées. 

11  ne  faudrait  pas  s’y  tromper,  cela  ne  tient  ni  à une  influence  saisonnière, 
nia  des  fluctuations  atmosphériques,  ni  à une  constitution  médicale  régnante. 
Il  y a là  tout  bonnement  une  affaire  de  localité.  Par  la  restriction  du  chiffre 
des  admissions,  par  une  alternance  rigoureusement  pratiquée,  par  une  puri- 
fication fréquente  des  literies  et  des  objets  mobiliers,  etc.,  on  a considérable- 
ment amoindri  l’intensité  des  épidémies,  et  par  suite  affaibli  l’énergie  du 
poison  puerpéral.  Il  en  est  résulté  non-seulement  une  décroissance  remar- 
quable dans  le  chiffre  de  la  mortalité,  mais  une  modification  presque  incon- 
nue jusque-là  dans  les  effets  de  Pempoisonnement  puerpéral. 

Là  où  nous  n’étions  habitué  à rencontrer  que  des  péiâtonites,  des  phlébites, 
des  pleurésies  purulentes  graves,  etc.,  nous  avons  vu  se  produire  des  pleuré- 
sies bénignes,  des  pneumonies  et  des  congestions  pulmonaires. 

Le  principe  morbide  qui,  dans  les  épidémies  violentes,  reste  cantonné  dans 
le  péritoine,  les  vaisseaux  utérins  ou  pelviens,  les  ligaments  larges,  les 
ovaires,  etc.,  abandonne  aisément  ces  organes,  se  déplace  volontiers  par  une 
véritable  métastase  et  se  porte  sur  des  organes  plus  facilement  curables,  les 
poumons,  les  seins,  les  jointures,  le  tissu  cellulaire  des  membres,  etc.  C’est 
ce  qui  nous  explique  cette  forme  de  congestion  pulmonaire  que  nous  avons 
appelée  métastatique.  Seulement  la  métastase,  qui  emporte  d’habitude  avec 
elle  l’idée  d’une  aggravation  de  la  maladie,  implique  ici  l’idée  d’une  modifi- 
cation avantageuse,  d’un  changement  salutaire.  Les  observations  que  nous 
avons  rapportées  démontrent  surabondamment  qu’il  faut  se  réjouir  de  ces 
déplacements  et  non  les  redouter,  du  moment  que  le  principe  morbide  tend 
à s’éloigner  de  la  cavité  pelvi-abdominale. 

La  congestion  pulmonaire  échappe  à l’influence  pathogénique  de  l’empoi- 
sonnement puerpéral.  C’est  par  des  causes  toutes  différentes  qu'elle  se  pro- 
duit, les  unes  physiologiques,  les  autres  individuelles. 

Le  développement  de  l’utérus  gravide  en  refoulant  les  organes  abdominaux 
refoule  aussi  le  diaphragme  et  les  viscères  y contenus.  La  circulation  car- 
diaque et  pulmonaire  peut  éprouver  un  certain  degré  de  gêne,  et  l’on  conçoit 
la  possibilité  dans  certains  cas  d’un  engouement  tout  mécanique  des  organes 
pulmonaires.  Que  dans  ces  conditions  les  malades  soient  surprises  par  l’une 
des  causes  habituelles  de  la  congestion  pulmonaire  active  chez  les  sujets 
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adultes  placés  en  dehors  de  la  puerpéralité,  refroidissement,  fatigues,  excès, 
privations,  etc.,  une  hypérémie  subaiguë  pourra  se  produire  et  donner  lieu  à 
ces  manifestations  trompeuses  qu’on  a dû  bien  des  fois  mettre  sur  le  compte 
de  la  tuberculose. 

C’est  presque  toujours  en  dehors  de  l’hôpital  que  nos  femmes  grosses  ont 
contracté  cette  affection.  Il  n’y  a pas  lieu  par  conséquent  d’invoquer  ici  une 
influence  nosocomiale. 

Les  congestions  pulmonaires  passives,  celles  qui  se  produisent  à la  période 
ultime  des  affections  puerpérales  graves,  reconnaissent  les  mêmes  causes 
que  ces  dernières,  et  relèvent  par  conséquent  des  influences  les  plus  fâcheuses 
de  l’épidémicité. 

Traitement.  — La  congestion  pulmonaire  puerpérale  active  réclame  dès  le 
début  l’emploi  de  Tipéca,  additionné  ou  non  de  tartre  stibié.  La  médication 
vomitive  a pour  but,  non-seulement  de  faire  cesser  les  symptômes  d’embarras 
gastrique  qui  peuvent  accompagner  l’apparition  de  l’hypérémie  pulmonaire, 
mais  de  faciliter  l’expulsion  des  mucosités  plus  ou  moins  tenaces  qui  s’accu- 
mulent si  aisément  et  si  fréquemment  dans  les  petites  divisions  bronchiques. 

Les  ventouses  scarifiées  appliquées  loco  dolenti,  quand  il  existe  un  point  de 
côté,  sont  un  moyen  sûr  et  efficace  d’abord  de  faire  disparaître  la  douleur, 
puis  de  diminuer  la  dyspnée  qui  en  résulte  par  la  crainte  instinctive 
qu’éprouvent  les  malades  de  dilater  leur  poitrine. 

Les  ventouses  scarifiées  ont  encore  pour  but  de  favoriser  le  dégorgement 
des  poumons,  autant  par  leur  action  déplétive  que  par  leur  action  révulsive. 
Rarement  avons-nous  besoin  de  recourir  à la  saignée  générale,  qui  trop  sou- 
vent est  contre-indiquée  par  l’état  adynamique  actuellement  existant. 

Les  boissons  pectorales,  les  juleps  adoucissants  et  narcotiques  complètent 
cette  médication. 

Aussitôt  que  l’état  du  pouls  et  des  organes  digestifs  le  permet,  nous  ajou- 
tons à la  prescription  un  régime  réparateur,  des  aliments  en  quantité  suffi- 
sante, le  vin  de  Bordeaux,  le  vin  de  quinquina,  et  nous  avons  vu  souvent  un 
mieux  rapide  coïncider  avec  ces  éléments  de  réparation. 
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CHAPITRE  PREMIER. 

PARALYSIES  PUERPÉRALES. 

Histokique.  — La  question  des  pai'alysies  puerpérales  doit  la  place  impor- 
tante qu'elle  a prise  parmi  les  tocopatliies,  aux  recherches  savantes  de  quel- 
ques inodernes>  et  notamment  de  Churchill,  et  de  Imbert-Gourbeyre.  Sans 
nul  doute,  les  éléments  de  cette  question  existaient  dans  les  archives  de  la 
science,  mais  disséminés;  leur  mise  en  œuvre  est  particulièrement  duc  aux 
ellbrts  des  auteurs  que  nous  venons  de  citer. 

Hippocrate  a connu  les  paralysies  puerpérales.  Plusieurs  passages  de  ses 
livres  ne  laissent  aucun  doute  à cet  égard  (1). 

Les  paraplégies,  suites  de  couches,  sont  signalées  par  Mercatusau  xvi“  siècle 
dans  le  passage  suivant  : « Nous  avons  vu  i'réquemmenl  la  suppression  des 
lochies  déterminer  les  convulsions,  la  paraplégie  , la  manie  et  l’hydropi- 
sie  (*2j.  » 

Quelques  lignes  extraites  d'un  livre  de  Zacutus  Lusitanus,  Pmæis  admi- 
vanda,  mentionnent  aussi  les  paralysies  puerpérales.  « Il  aurait  vu  la  paralysie 
des  membres  inférieurs  aflecter  certaines  accouchées  dont  les  lochies  étaient 
supprimées  ou  avaient  diminué  d’abondance.  » 

En  1640,  Tulpius  rapporte  un  cas  d’hémiplégie  gauche  survenue  chez  une 
femme  en  couches  à la  suite  d’un  accès  de  colère  (3). 

En  1765,  Lieutaud  considère  la  suppression  des  lochies  comme  pouvant 
déterminer  des  accidents  de  did'érente  nature,  parmi  lesquels  l’apoplexie  (4). 

Yarandée  signale  parmi  les  maladies  graves  de  la  grossesse  l’hydropisie,  la 
manie  et  la  paralysie  (5). 

Sennert  et  plus  tard  Ettmuller  conlii-ment  ce  qu’avait  dit  Hippocrate  des 
paralysies  puerpérales. 

Roderic  à Castro  qui,  dans  son  ’i’raité  des  maladies  des  femmes,  confond, 

(1)  Hippocrate,  Œuvres  complètes,  traduct,  E.  Littré;  Des  mal.  des  jeinmes,  liv.  I. 
Paris,  1853,  t.  VIII,  p.  93,  94  et  101. 

(2)  Mcrcati  opéra,  cdil.  1008,  l.  II,  p,  740. 

(3)  Tulpins,  Obs,  méd,,  lib.  II. 

(4)  Lieutaud,  Synops,  unie,  prax,  med.,  pars  i,  p.  460, 

(6)  Varandée,  Tract,  de  morbis  mulierum.  Genève,  1620,  p.  316,  417. 
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ainsi  que  la  plupart  des  auteurs  anciens,  l’épilepsie  avec  les  convulsions 
éclamptiques,  dit  en  parlant  de  ces  dernières  : « Elles  dégénèrent  parfois  en 
apople.vie  ou  en  paralysie.  » 

Dolœus,  qui  a fait  la  même  confusion,  a dit  de  Vépüapsie  puerpérale  : « Elle 
peut  se  terminer  par  la  cécité  et  le  sti’abisme  (1).  » 

Parmi  les  terminaisons  possibles  de  l’éclampsie  puerpérale,  qu’il  appelle 
épilepsie  utérine,  Primerose  signale  l’apoplexie  ou  la  paralysie  (2). 

Sydenham  fait  dépendre  de  la  passion  hystérique  l’apoplexie  et  les  para- 
lysies puerpérales  (3). 

Holfmann  indique  la  paraplégie  parmi  les  affections  auxquelles  les  femmes 
sont  sujettes  après  l’accouchement  [L\). 

L’aphorisme  1329  de  Boerhaave  fait  allusion  aux  phrénésies,  apoplexies  et 
paralysies  puerpérales. 

Dans  son  chapitre  de  la  passion  hystérique,  et  après  avoir  parlé  des  convul- 
sions auxquelles  sont  sujettes  les  femmes  en  couches,  Mauriceau  s’exprime 
ainsi  : « Quelques-unes,  après  avoir  été  travaillées  dans  ces  accès  de  mouve- 
ments convulsifs  très  violents,  sont  tombées  en  apoplexie  mortelle,  et  d’autres 
sont  restées  ensuite  paralytiques  de  la  moitié  du  corps  pendant  des  années 
entières  (5).  » 

Sous  le  nom  de  dépôts  laiteux,  Duzos  décrit  des  hydropisies,  des  apoplexies, 
des  paralysies,  des  aliénations  mentales,  etc.  (6). 

Deleurye  qui,  comme  Levret,  décrit  l’éclampsie  sous  le  nom  d’apoplexie 
et  de  phrénésie  laiteuses,  a dit  : « Quand  l’humeur  laiteuse  se  porte  au  cer- 
veau, elle  y produit  l’apoplexie  et  la  frénésie  laiteuse...  La  plupart  des  femmes 
qui  échappent  à l’apoplexie  et  à la  frénésie,  tombent  dans  la  paralysie  (7). 

Mursinna  considère  également  les  paralysies  puerpérales  comme  le  résultat 
d’une  métastase  laiteuse,  il  indique  le  traitement  de  ces  paralysies  et  a vu 
plusieurs  fois  l’apople.xie  pendant  la  lièvre  de  lait  (8). 

Plusieurs  thèses  sur  les  paralysies  puerpérales,  thèses  dans  lesquelles  est 
invoquée  la  théorie  de  la  métastase  laiteuse,  ont  été  soutenues  vers  la  lin 
du  xvm‘  siècle  par  Aurivillius  (De  paralyst),  Rudolph  Wilhelm  (De  apoplexüi), 
Fauvareq  (De  lochiorim  metastasi). 

Hurserius,  qui  a discuté  tous  les  faits  relatifs  aux  paralysies  puerpérales, 
consignés  dans  les  travaux  précédents,  s’élève  avec  force  contre  la  distinction 


(1)  Dolœus,  Acta  naturoi  curiosorum,  v.  dec.  i,  ami.  3,  obs.  161-162, 

(2)  Primerose,  De  morbis  mulierum,  Rotterodami,  1655, 

(3)  Sydenham,  Opéra  medicat  Diss.  epist. 

(4)  Hoffmann,  Opéra  medicu,  t.  lit,  p.  198,  édit,  de  Tournes. 

(5)  Mauriceau,  Mal.  des  femmes,  l.  I,  liv.  ni,  c.  21,  p.  447,  édit.  1740. 

(6)  Puzos,  Traité  des  accouchements.  Paris,  1759,  p.  340  et  suiv. 

(7)  Deleurye,  Traité  des  accouchejnents . Paris,  1777, 

(8)  Mursiniia,  Von  der  Krankheüen  der  Sehwnnyerin  Berlin,  1784; 
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({u’oii  avait  prétondii  l'aire  entre  l’apoplexie  et  les  paralysies  des  l'emmes  en 
couches. 

Un  médecin  allemand,  Bethka,  après  avoir  colligé  tous  les  matériaux  épars 
sur  la  question  des  paralysies  puerpérales,  dans  un  travail  d’une  effrayante 
érudition,  affirme  que  l’hémiplégie  et  les  paralysies  des  membres  sont  rares 
chez  les  accouchées  (1). 

Portai,  en  18ü3,  dans  son  Deuxième  mémoire  sur  l’apoplexie,  et  plus  tard,  en 
1812,  dans  son  Traité  de  V apoplexie,  dit  qu’il  arrive  assez  souvent  (]ue  des 
femmes  pléthoriques  périssent  d’apoplexie  i)endant  le  fravail  de  l’accouche- 
ment, et  que  l’apoplexie  a été  observée  après  la  suppression  des  lochies.  «J’ai 
vu  plusieurs  fois,  ajoute-t-il,  des  suites  funestes  de  l’omission  de  la  saignée 
chez  les  femmes  grosses,  des  surdités,  des  cécités,  des  convulsions,  l’épilepsie, 
l’apoplexie.  » 

Capuron  a cité  des  observations  de  convulsions,  de  paralysie  et  de  tétanos 
survenant  pendant  la  grossesse  (2). 

Burns,  après  avoir  mentionné  les  convulsions  et  le  mal  de  tète  qui  peuvent 
se  produire  pendant  la  grossesse,  ajoute  : « Dans  quelques  circonstances,  la 
paralysie  succède  à une  attaque  d’apoplexie,  ou  accompagne  le  mal  de  tête 
etle  vertige.  Elle  ne  disparaît  pas  ordinairement  avant  l’accouchement  (3). 

En  182/i,  Richter  signale  dans  son  ouvrage  les  paralysies  consensuelles 
liées  à la  grossesse  {k). 

J.  P.  Frank  a imprimé  que  l’immense  majorité  des  apoplectiques  et  des 
paralytiques  était  constituée  par  les  bossus,  les  ivrognes,  les  hystériques,  les 
femmes  enceintes  et  accouchées  (5). 

Desormeaux,  qui,  dans  son  article  sur  l’éclampsie,  a résumé  la  thèse  de 
Baudelocque  neveu  soutenue  en  1822, a écrit  les  lignes  suivantes  : «Souvent 
l’éclampsie  laisse  des  suites  fâcheuses,  et  la  femme  reste  dans  un  état  de 
paralysie,  de  manie,  de  démence  plus  ou  moins  complet  » (6). 

En  1828,  parait  le  mémoire  de  Ménière  sur  l’hémorrhagie  cérébrale  pen- 
dant la  grossesse  (7). 

En  IS'àli,  Velpeau,  dans  sa  thèse  sur  l’éclampsie,  reproduit  les  opinions  de 
ses  devanciers  sur  la  question  des  pai’alysies. 

En  \8lxl.  Simpson  publie  son  Mémoire  sur  les  troubles  du  système  tierveux 
dans  l’albuminurie  des  femmes  grosses,  mémoire  d’oii  il  appert  que  l’albumi- 
nurie, dans  l’état  puerpéral,  donne  lieu  quelquefois  à des  paralysies  locales, 


(1)  Bethka,  bber  Schlacjflïisse  und  Luhmungen.  Leipzig,  1797. 

(2)  Capuron,  Traité  des  mal.  des  femmes.  Paris,  1809. 

(3)  Burns,  Traité  des  accouchements,  trad.  Galliol. 

(A)  Richler,  Die  specielle  Thérapie,  182A,  t.  VIII,  p.  835. 

(5)  J.  P.  Frank,  Traité  de  méd.  prat.,  trad.  par  Goudareau.  Paris,  1842,  t.  II,  p.  410, 

(6)  Desormeaux,  Dict.  en  21  vol.,  t.  VII,  p.  292. 

(7)  Ménière,  Archives,  1828,  l'“  série,  t.  XVII,  p,  370. 
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à lies  troubles  de  la  vue,  de  l’ouïe,  etc.  (amaurose,  surdité),  à une  hémiplégie 
et  à une  paraplégie  plus  ou  moins  développée  (1). 

Campbell  parle  dans  son  ouvrage  de  la  paraplégie  puerpérale  (2). 

Ryan  a fait  observer  que  quelques  femmes,  après  l’accouchement  le  plus 
lacile  comme  après  un  accouchement  artilidel,  sont  atteintes  de  paralysies 
des  extrémités  inférieures  et  souffrent  en  même  temps  de  rétention  d’u- 
rine (3). 

Ramsbotham  a remarqué  que  la  paralysie  de  l’une  des  jambes  ou  des  deux 
à la  fois  se  montre  souvent  à des  degrés  variables  après  l’accouchement,  sur- 
tout quand  le  travail  a été  long  et  difficile  (Zi). 

Dewees  a publié  deux  observations  de  convulsions  puerpérales  suivies  de 
cécité  (5). 

L’ouvrage  de  Scanzoni  contient  un  chapitre  sur  la  paraplégie  puerpérale.  Il 
admet  que,  quelquefois,  la  pression  est  cause  de  la  paralysie,  et  il  cite  une 
observation  à l’appui  (6). 

A l’aide  d’une  série  d’observations  concernant  certaines  affections  nerveuses 
des  femmes  grosses.  Lever  établit  que  la  grossesse  est  souvent  accompagnée 
de  chorée  et  de  mouvements  convulsifs,  de  paralysies  diverses  et  de  manie. 
Les  variétés  de  paralysie  qu’il  décrit  sont  l’amaurose,  la  surdité,  l’hémiplégie, 
la  perte  du  mouvement  dans  les  extrémités  supérieures,  la  paralysie  de  l’un 
des  membres  inférieurs,  etc.  (7). 

De  1821i  à 1845,  Crosse  (de  Norwick)  a observé,  dans  sa  clientèle,  plusieur.s 
cas  de  paralysie  puerpérale  que  l’on  trouvera  relatés  in  extenso  dans  le 
mémoire  de  Churchill  (8). 

Romberg,  dans  la  troisième  édition  de  son  ouvrage,  rapporte  un  cas  de 
paralysie  de  la  jambe  gauche  survenue  chez  une  multipare,  âgée  de  trente- 
trois  ans,  à la  suite  d’une  application  de  forceps  (9). 

Un  cas  de  paralysie  de  la  jambe  droite  chez  une  primipare  âgée  de  vingt  et 
un  ans  a été  observé  par  Beatty  (10). 

En  1 854  paraît  l’important  mémoire  de  Churchill  sur  les  paralysies  puer- 
pérales. Ce  travail  contient  36  observations  qui,  pour  la  plupart,  sont  dues  à 
Dewees,  Scanzoni,  Crosse,  Beatty,  Lever,  Simpson,  M’Clintock,  Forest,  Ireland 

(1)  Simpson,  Monthly  Journal,  octobre  1847. 

(2)  Campbell,  Midwifonj,  p.  406. 

(3)  Ryan,  Manual  of  midwifery,  p.  661, 

(4)  Ramsbotham,  Obstetric,  medicine  and  Suryery,  548 

(5)  Dewees,  Midwifery,  p.  548, 

(6)  Scanzoni,  Lehrbuch  der  Geburtshülfe,  p.  110 

(7)  Lever,  Guy' s hospital  Reports,  1847,  t.  V,  p.  1. 

(8)  Churchill,  Cases  in  midwifery,  etc.,  pp.  155,  162. 

(9)  Romberg,  Lehrbuch  der  Neruenlcranklieiten,  3«  édition,  Berlin,  1857. 

(10)  Beatty,  Second  Report  of  the  new  Lying-in-hospital.  {Dublin  Journal,  !'•  série, 
t.  Xll,  p.  304). 
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et  Duke:  L’auteur  fait  jouer  à la  maladie  do  Bright  le  rôle  le  plus  important 
dans  la  production  de  ces  paTalysies  (1): 

Le  11  décembre  1860,  Imbeii-Gourbeyre  lit  à l’  Académie  do  médecine  un 
volumineux  et  savant  travail  sur  les  paralysies  {nierpérales  qu’il  divise  en  para- 
lysies par  lésion  du  cerveau  ou  de  la  moelle  épinière,  paralysies  urémiques, 
rhumatiques^  pyohémiquesj  anémiques,  hystériques  et  traumatiques  (2). 

Enfin,  dans  sa  thèse  inaugurale  (Paris  1867),  Bianchi  nous  a laissé  une 
excellente  étude  des  paralysies  traumatiques  chez  les  nouvelles  accouchées. 

ün  trouvei'a  encore  dispersées,  dans  diflereiits  recueils  scientifiques,  un 
certain  nombre  d’observations  de  paialysie  puerpérale,  publiées  par  quelques 
auteurs  tels  que  Gunier,  Boullay,  Paul  Dubois  (3): 

Il  est  facile  de  voir,  par  ce  long  exposé  hisforique,  que  les  matériaux  ne 
flous  manquent  pas  pour  édifier  l’histoire  des  paralysies  puerpérales.  Jusqu’à 
ce  jour,  le  point  dé  vue  théorique  a spécialement  préoccupé  les  auteurs  qui 
nous  ont  précédé.  Sans  négliger  ce  coté  intéressant  de  la  question,  nous  nous 
appliquerons  avatlt  tout  à donner  à cette  étude  un  caractère  clinique. 

A l’élément  étiologique  qui  a été  adopté  par  Iilibert-Gourbeyre  comme  base 
de  la  classification  des  paralysies  puei  péralcs,  nous  préférons  l’élément  sym- 
ptomatique qui  est  beaucoup  plus  pratique;  Nous  étudierons  dohc  successive- 
mént  les  paralysies  des  organes  des  sens  anuturosc,  surdité,  etc;,  les  para- 
lysies faciales,  les  hémiplégies,  les  paraplégies  et  les  paralysies  limitées  à un 
seul  membre. 


1.  — SURDITli-  PUERPÉRALE. 


(l'est  une  des  variétés  de  paralysie  puerpérale  les  moins  fréquentes.  Cepen- 
dant elle  avait  été  signalée  par  Hippocrate.  A propos  de  la  suppression  des 
lochies,  il  disait  : « Dans  cette  affection,  l’ouïe  devient  dure.  « Èt  plus  loin  : 
« Les  chances  de  salut  ne  sont  pas  nombreuseë,  et,  si  la  malade  guérit,  il 
restera  en  général  cécité  ou  surdité  (à) . 

Itard  indique  parmi  les  causes  de  surdité  l’accouchouient  laborieux  (5). 
Tiedemann  considérait  la  grossesse  comme  une  des  causes  de  la  surdité  pério- 
dique (6). 

Dans  le  but  de  faire  ressortir  les  suites  fâcheuses  que  peut  avoir  l’omission 

(1)  Churchilt,  The  Dublin  quai-tevly  Journal  of  7nedival  Science,  mai  1854)  p.  257. 

(2)  Imberl-Gourbeyre,  Ménii  de  TAcad.  imp-.  de  méd,,  1861,  t.  XXV. 

(3)  Cunier,  Atnaurose  pend,  l'accouch.  Gaz.  méd.,  1848,  Boullay,  Gaz.  médi^  1853, 
et  Bull,  de  thérap.,  1853,  t.  XLIV,  p.  97  ; Paul  Dubois,  Bull,  de  thérap.,  t<  XXV,  pi  143, 
ann.  1843. 

(4)  Hippocrate,  (Muvres  complèten,  Irad.  E.  Littré,  des  Mal.  des  femmes-,  Paris,  1853, 
liv.  I,  t.  VllI,  p:  101, 

(5)  (tard)  Dict.  des  Se-,  médi)  art.  Surdité. 

(6)  Tiedemann,  Zeitschrift  f.  die  Physiologie,  vol.  I,  p.  272. 
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de  la  saignée  pendant  la  grossessej  Portai  a cité  l’observation  d’urle  darne 
devenue  sourde  d’une  oreille  à une  première  grossesse^  desdeut  oreilles  à la 
seconde^  et  qui,  à la  Iroisième  grosSessUj  perd  la  vue  d’ün  leil.  Devenue  grosse 
pour  la  quatrième  fois,  elle  est  saignée  et  il  ne  survient  aucun  ftccideill.  On 
a eu  soin  de  la  faire  saigner  encore  dans  uile  autre  grossesse^  et  elle  est  heu- 
reusement accouchée  sans  aucune  suite  fâcheuse  (1). 

Dans  ses  Recherches  sur  les  troubles  nerveux  liés  li  la  grossesse  et  rt  Vaccouclie- 
ment)  J.  C.  W.  Lever  rapporte  quatre  observations  de  surdité  plUs  bu  moins 
complète  qui  ont  résisté  à tous  les  traitements  emjiloyéSj  et  jusqu’à  la  déli- 
vrance. Dans  un  de  ces  cas,  il  s’agit  d’uhe  femme  de  Vingt-trois  ans>  dont 
l’ouïe  s’affaiblit  du  troisième  au  quatrième  mois  de  la  grossesse i Cette  surdité 
alla  en  augmentant  jusqu’à  la  fin  de  la  grossesse  et  dispai'ut  tmssitùt  après 
l’accouchement  (2). 

Dans  une  lettre  particulière  adressée  à Chiu’chill,  Lever  s’eVprimé  ailisi  : 
« J’ai  vu  plusieurs  fois  le  sens  de  l’ouïe  très-altéré  pendant  la  grossesse, 
reprendre  toute  sa  finesse  après  l’accouchement.  On  ne  pouvait  découvrir 
d’albumine  après  la  délivranée.  QUand  l'albumine  n’e.tiStâit  plus,  l'ouïe  repre- 
nait toute  sa  subtilité.  » 

Churchill  ajoute  c(üe,  dâtiS  toUS  lës  cas  analogues  bü  Lëvei*  a exahiiné 
l’urine,  il  a trouvé  de  l’albumine  (3). 

Il  résulterait  de  là  que  tous  les  faits  observés  pal*  Lever  së  rapportàieiit  à 
une  surdité  albumihUrlqUe. 

Cette  variété  dë  surdité  puerpérale  est  peut-être,  én  elfet,  une  des  plus 
communes. 

Daudelocqüe  et  Gardien  ont  noté  la  surdité  parmi  les  pt-odroüies  bü  lëS 
suites  passagères  de  l’éclampsie. 

HraUn  a signalé  lës  bourdonnements  d’oreilles  et  la  stirdlté  Incomplète 
comme  étant  un  des  Symptômes  de  l'éclampsie. 

Une  observation  de  Sabatier  note  des  tintements  d’oi'eillë  trèS-Vit^  dàUs  tiil 
cas  d'albuminurie  puerpérale  avec  hémiplégie. 

« Les  organes  des  sens,  dit  Burhs,  surtout  l’oi-ellle,  sont  souvent  eicèsslve- 
ment  sensibles  dans  l’éclampsie. 

Des  citations  qui  précèdent,  il  ressort  tjUe  l’on  petit  réheontrer  dans  l’état 
puerpéral  deux  variétés  de  surdité  : l’une  qUi  ëst  liée  à la  groSsésse  et  que 
1 on  peut  classer  parmi  les  troubles  nerveux  sympathiques  qu’on  obscrVe  si 
fréquemment  et  en  Si  gf-aHd  hombré  dans  îë  cours  de  la  gestation;  l'aUtrë,  la 
Surdité  albuminurique,  qui  est  symptolnâtigUë  de  la  maladie  de  Brlghl.  Tout 
le  monde  sait,  en  effet,  que  la  surdité  figure  comme  l’amaurose  parmi  les 
manifestations  symptomatiques  possibles  de  la  néphrite  albuminëUse  chro- 

(1)  Portai,  traité  de  rdpople±ie,  1815,  p.  212. 

(2)  J.  G.  W.  Lever,  Guy’s  Hospital  Heports,  18A7,  2“  série,  t.  V,  p.  18. 

(3)  Churchill,  Mal.  des  femmes,  trad.  franç.  Paris,  1860)  lllSi 
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nique.  Les  écrits  de  Bright,  Frerichs,  Routh,  Delaire,  etc.,  témoignent  de 
l’exactitude  de  cette  proposition. 

Mais  il  est  une  troisième  variété  de  surdité,  que  j’ai  fréquemment  observée 
à la  Maternité;  c’est  celle  qui  apparaît  dans  le  cours  désaffections  puerpé- 
rales graves,  et  notamment  de  celles  qui  sont  susceptibles  de  revêtir  la  forme 
typhoïde,  telles  que  la  phlébite,  l’infection  purulente,  la  péritonite,  la  pleu- 
)’ésie  purulente,  etc.  Dans  ces  cas,  l’amoindrissement  plus  ou  moins  considé- 
rable de  la  faculté  auditive  résulte  évidemment  de  la  dépression  profonde  du 
système  neiTeux;  elle  accompagne  la  stupeur,  la  prostration  des  forces,  l’hé- 
bétude de  la  face,  l’indifférence  de  la  malade  à tout  ce  qui  se  passe  autour 
d’elle,  l’immobilité  dans  le  décubitus  dorsal.  Cette  surdité  n’est,  comme  dans 
la  fièvre  typhoïde,  qu’une  des  expressions  symptomatiques  de  la  maladie. 
Elle  disparaît  avec  elle,  quand  la  guérison  a lieu.  C’est  un  signe  pronostique 
habituellement  fâcheux. 


II.  — Paralysie  de  l’olfaction,  du  goût  et  de  la  voix. 

Il  existe  dans  la  science  bien  peu  d’observations  relatives  à ces  variétés  de 
paralysie  puerpérale. 

Imbert-Gourbeyi’e  assure  que  l’anosmie  a été  notée  comme  une  des  suites 
possibles  de  l’éclampsie.  Mais  je  n’en  connais  aucune  observation. 

Capuron  a cité  un  cas  de  paralysie  du  goût  au  neuvième  mois  de  la  gros- 
sesse. Il  s’agit  de  la  femme  d’un  traiteur,  dont  la  moitié  du  visage  fut  frappée 
de  paralysie  au  commencement  du  neuvième  mois.  Les  paupières  et  tous  les 
muscles  de  la  joue  gauche  étaient  dans  le  relâchement.  Cette  femme  éprou- 
vait aussi  une  telle  perversion  dans  le  goût,  que  toutes  les  substances  placées 
sur  la  langue,  même  le  sel,  le  poivre  et  le  vinaigre,  lui  paraissaient  douces 
comme  du  sucre  et  du  miel  (1). 

Dans  la  quinzième  livraison  des  Annales  de  la  Flandre  occidentale,  1855-56, 
Liégey  cite  le  cas  d’une  éclamptique  à laquelle  on  lit  avaler,  après  l’attaque, 
un  mélange  de  kina  et  de  sulfate  de  quinine.  Elle  ne  manifesta  aucune  sen- 
sation. Quelques  heures  après,  seconde  dose,  alors  que  la  connaissance  était 
revenue  avec  la  parole.  Le  sens  du  goût  reparut;  aussi  le  mélange  fut-il  trouvé 
amer. 

Les  deux  observations  qui  précèdent  ne  sauraient  être  considérées  comme 
des  cas  de  paralysie  du  goût  bien  démontrée.  En  effet,  dans  l’observation  de 
Capuron  il  s’agit,  non  pas  d’une  paralysie  complète,  mais  d’une  perversion 
du  goût  liée  à une  hémiplégie  faciale  chez  une  femme  grosse.  Quant  au  cas 
de  Liégey,  il  nous  est  impossible  d’admettre  autre  chose  qu’une  obtusion  pas- 
sagère du  sens  du  goût,  comme  cela  peut  avoir  lieu  chez  la  plupart  des 


Q)  Capuron,  Mal,  des  femmes,  1812,  p.  459, 
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éclamptiques,  dans  les  premières  heures  qui  suivent  l’attaque.  Ce  n’est  pas  là 
de  la  paralysie  vraie. 

Une  observation  d’aphonie  consécutive  à des  accès  éclamptiques  a été  rap- 
portée par  Prestat  dans  sa  thèse  sur  l’Éclampsie  (1).  La  malade,  après  avoir 
repris  connaissance  et  recouvré  l’usage  de  ses  sens,  l’ouïe,  la  vue,  le  goût, 
l’odorat,  le  toucher,  s’obstinait  à ne  répondre  que  par  signes,  ne  prononçant 
que  quelques  paroles  de  loin  en  loin.  Cette  aphonie  ne  tût,  dit-on,  que  passa- 
gère. 

Je  ne  ferai  qu'une  remarque,  c’est  que  la  malade  prononçait  quelques 
paroles  de  lom  en  loin.  Donc,  elle  n’était  pas  aphone. 

Une  autre  observation  relatée  dans  le  (Esterr.  Wochenschrifft  (année  1843) 
fournirait  un  exemple  d’aphonie  plus  durable.  Il  s’agit  d’une  primipare,  âgée 
de  trente-cinq  ans,  dont  les  couches  furent  suivies  d’une  paralysie  de  tout  le 
côté  droit,  sans  convulsions  antécédentes.  Le  mouvement  et  le  sentiment  se 
rétablirent  peu  à peu,  mais  il  resta  un  mutisme  qui  finit  par  céder  à l’emploi 
du  Chenopodium  ambrosiades. 

Il  y a lieu  de  penser  qu’ici  le  mutisme  dépendait  de  la  même  cause  qui  a 
produit  l’hémiplégie. 

En  somme,  il  est  facile  de  voir  que  nous  ne  possédons  pas,  dans  l’état  actuel 
delà  science,  de  faits  bien  convaincants  de  paralysie  puerpérale  portant  sur  les 
organes  de  l’odorat,  du  goût  et  de  la  voix. 

III.  — Amaurose  puerpérale. 

L’amaurose  puerpérale  est  presque  toujours  albuminurique.  Cette  variété 
d’amaurose  est  établie  aujourd’hui  par  de  trop  nombreuses  observations  pour 
qu’il  soit  nécessaire  et  même  possible  de  les  rapporter  ici.  Je  me  contenterai 
de  les  mentionner  sommairement. 

Un  passage  de  Frédéric  Hoffmann  prouve  que  cet  auteur  avait  eu  connais- 
sance, avant  la  découverte  de  Bright,  de  l’amaurose  albuminurique  puerpé- 
rale (2). 

Des  observations  de  cette  affection  ont  été  consignées  dans  les  Miscellanées 
de  l'Académie  des  Cuneux  de  la  nature,  par  Sieger  (I,  1672)  et  Albrecht 
(1,1690). 

En  1732  paraît  une  dissertation  de  Michel  Albert!  : De  visas  obscuratione  a 
partu. 

Saint-Yves  a déci’it  Vamaurosis  gravidarum. 

Sichel  a soigné  une  femme  qui,  pendant  six  grossesses  consécutives,  a 
éprouvé  une  amaurose  qu’il  appelle  cérébrale  congestive. 

Prestat  dans  sa  thèse  sur  l’éclampsie,  Robert  Johns  dans  son  mémoire  sur 

(1)  Prestat,  Thèse  sur  l’Éclampsie.  Paris,  1839. 

(2)  Hoffmanni  Opéra,  Genevœ,  1748,  t,  Ul,  p.  229. 
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le  Diên^e  sujet,  ont  cité  det?  faits  d’amaurose  puerpérale  cQittpliquéc  (l’m- 
(lème. 

Les  obsorvittiens  p,  8,  9, 10,  du  nicmoire  d’Iinberl-Gourbeyrc  sur  l’albu- 
Otinurie  puei’pérale,  noiis  offrent  des  exemples  des  li'oubles  divers  de  la  vue 
qui  peuvent  sq  rencontrer  dans  qette  maladie,  depuis  l’amblyopie  la  plus 
légère  jusqu’à  la  cépUé  complète. 

Deux  observations  de  Lever  consignées,  l’une  dans  Guy' s Hospital  Reports  (1), 

1 autre  communiquée  à Churchill  et  citée  dans  son  livre  sur  les  Maladies  des 
femmes  (2),  sont  relatives  à des  amauroses  puerpérales  vraisemblablement 
all)uminuriques  et  qui  guérirent  après  raccouchement. 

'frois  observations  semblables  ont  été  rapportées  par  Dewees  (3). 

Lécorché,  qui  npi}s  a donné  dans  sa  thèse  inaugurale  une  anatomie  patho- 
logique excellente  de  l’amauroso  albuminurique,  rapporte  plusieurs  cas  très- 
intéressants  de  cette  ipaladie  survenue  soit  pendant  la  grossesse,  soit  à la  suite 
de  l’accouchement  (à). 

Citons  encore  une  observation  d’amblyopie  albuminurique,  consécutive  à 
l'acponcbement,  observation  rapportée  par  Simpson  (5). 

Enfin,  la  Gazette  médicale  àc  18è8  renferme  deux  observations  de  Cimier  (6) 
relatives  à dos  amairroses  survenues  pendant  la  parturition  cl  qui  guérirent 
parfaitement. 

Voici  ce  qui  résulte  de  l’analyse  dos  observations  et  des  travaux  (lue  nous 
venons  de  citer  : 

L’amaurose  puerpérale  varie  depuis  l’amblyopio  la  plus  légère  jusqu’à  la 
cécité  la  plus  complète.  Elle  frappe  d’ordinaire  les  deux  yeux,  très-rarement 
un  seul. 

borsqu’eUe  se  manifeste  pendant  la  grossesse,  coïncidemment  avec  l’albu- 
minurie, elle  disparaît  pomme  cette  dernière  après  l’accouphement.  Ce  n’est 
que  dans  des  cas  exceptionnels  qu’on  l’a  vue  persister  longtemps  après  la  par- 
turition et  niême  devenir  incurable.  La  règle  est  1°  qu’elle  consiste  dans  une 
amblyppie  fugace  et  temporaire,  plutôt  que  dans  une  perle  absolue  et  perraa- 
nenie  de  la  vision;  2'’  quelle  se  manifeste  dans  le  cours  de  la  grossesse,  à 
litre  (le  prodrome,  de  symptôme  prémonitoire  do  l’éclampsie  albuminu- 
rique- 

Lécorché  a vu  l’amblyopie  puerpérale  se  compliquer  d’exophtbalmie; 
Cunier,  de  strabisme  et  de  ptosis  de  la  paupière  supérieure. 


(1)  Lever,  Guy’s  Ho-ipital  Reports,  18A7,  vol.  V,  p.  20. 

(2)  Churchill,  Mal.  des  femmes,  trad.  franç.  Paris,  1866,  p.  Itl5. 

(3)  Dewees,  Compendious  System  of  midwifery,  p.  505. 

(A)  Lécorché,  De  l’aliéralion  de  la  vision  dans  la  néphrite  alhumineu.se,  tlièse.  Paris, 
1858,  obs.  2,  6 et  7. 

(5)  Simpson,  The  obstetric  memoivs  and  contributions , c.  i. 

(6)  Cunier,  Gazette  médicale,  18A8,  pp.  599  et  796. 
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L’ophthalmoscope  a permis  de  reconnaître  sur  le  vivant  certaines  altépâr 
lions  de  la  rétine.  Ces  altérations  consistent,  dit  l, écorché,  dans  des  Uypttpé- 
inies  ou  des  dégénérescences  graisseuses  (1). 

CoïncidemmenI  à l’amaurose,  on  a constaté  quelquefois  la  diplopie,  l’hé- 
niiopie,  la  presbytie,  la  myopie,  l’héméralopie  et  l’achromatisme. 

Le  pronostic  de  l’amaurose  puerpérale  n'est  pas  habituellement  grave,,  la 
maladie  locale  se  terminant  d’ordinaire  par  Ig  guérison  après  l’acçpu,c}iement. 
Mais  quand  l’amaurose  n'est  que  le  prodrome  de  l’éclampsie  albnpiinHriqn.fij 
la  gravité  du  pronostic  est  subordonnée  à la  gravité  des  convulsions.  Si,  lorsque 
la  malade  g survécu  aux  attaques  éclamptiques,  ü y a néphrite  albumineuse 
persistante,  l’amaurose  pourra  elle-même  passer  à l’étgt  chronique,  Cepen- 
dant, dit  Lécorché  dans  ses  conclusions,  il  n’existe  pas  de  relatiofi  qqnstmte 
entre  la  gravité  de  l’amblyopie  et  celle  (je  l’altération  des  reins,  nop  plus 
qu’entre  l’intensité  de  l’amblyopie  et  celle  de  l’albumine  contenue  dans 
l’urine.  On  a vu  l’amaurose  persister  après  la  disparition  des  phénomènes  de 
la  néphrite  albumineuse. 

f.orsque  l’amaurose  puerpéi’ale  est  à son  début,  et  qu'elle  s’accompagne 
de  signes  évidents  de  congestion  de  Ig  rétine,  d’épanchement  de  sang  dans 
cette  membrane,  on  emploiera  des  émissions  sanguines  locales,  des  vésica- 
toires aux  tempes,  des  purgatifs,  etc. 

Plus  tard,  lorsque  les  altérations  graisseuses  delà  rétinp  sont  produites,  oq 
doit  se  borner  au  traitement  général  de  la  néphrite  albumineuse,  ajix  prépa- 
rations de  fer,  de  quinquina,  etc. 

IV.  — Paralysie  faciale. 

Lever  a rapporté  l’observation  d'une  femme  qui,  dans  trois  grossesses  suc- 
cessives, reconnut  le  moment  où  elle  devenait  enceinte  à un  sentiment  de 
faiblesse  et  d’engourdissement  qui  se  manifestait  dans  un  côté  de  la  face,  en 
même  temps  qu’il  existait  une  sensation  de  picotement  dans  la  main  droite, 
tiuérison  complète  après  l’accouchement  (2). 

Simpson  a communiqué  à Churchill  (3)  une  observation  d’hémiplégie 
faciale  du  côté  droit  chez  une  femme  grosse  albuminurique. 

C’est  encore  à Churchill  (4)  qu’a  été  communiquée  par  le  docteur  Healty  une 
observation  d’hémiplégie  faciale  gauche  au  neuvième  mois  de  la  grossesse; 
hémiplégie  qui  disparut  au  bout  de  trois  semaines. 

•le  trouve  également  dans  Churchill  (5)  la  mention  d'un  autre  fait  qu’il 

(1)  Lécorché,  Thèse  citée,  p.  42. 

(2)  Lever,  Communicalion  particulière  de  Lever  à Churchill,  Mal.  des  femmes,  trad. 
franç.  Paris,  1866,  p.  1114. 

(3)  Simpson,  loc,  cit.,  p.  1115, 

(4)  Bealty,  loc.  cit.,  p.  1117. 

(5)  Ireland,  hr.  cit.,  p.  1124. 
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doit  au  docteur  Irehmd  el  qui  se  rapporte  à une  hémiplégie  faciale  droite 
chez  une  multipare. 

J'ai  eu  l’occasion  d’observer,  à la  Maternité,  un  cas  de  paralysie  faciale 
chez  une  femme  enceinte. 

Obs.  CXLMIl.  — Uémiplér/ie  faciale  du  coté  droit  chez  une  primipare. 

Hile  de  dix-neuf  ans,  primipare  ; réglée  à douze  ans.  Pas  de  maladies  an- 
térieures. C'est  au  troisième  mois  de  sa  grossesse  que  cette  femme  se  serait 
aperçue  du  changement  survenu  dans  sa  physionomie.  L'accident  aurait  eu 
lieu  pendant  la  nuit,  et  le  lendemain  matin,  on  lui  aurait  fait  remarquer  que 
sa  figure  n’était  pas  la  même.  En  même  temps,  elle  aurait  éprouvé  un  cer- 
tain embarras  dans  la  parole. 

Entrée  à la  Maternité  le  3 mai  1863,  elle  y accoucha  le  même  jour  d’uu 
garçon  vivant,  au  terme  de  huit  mois  et  demi,  pesant  2500  grammes.  Durée 
totale  du  travail  : douze  heures. 

Les  jours  suivants,  il  se  manifesta  un  peu  de  fièvre,  mais  sans  détermina- 
tion locale  appréciable. 

En  examinant  attentivement  la  malade,  je  suis  frappé  d’un  certain  degré 
de  déviation  de  la  bouche,  déviation  que  j’attribuai  tout  d’abord  à l’habitude 
vicieuse  que  prennent  quelques  personnes  de  tordre  la  bouche  en  parlant. 
Mais,  lorsque  cette  femme  rit,  on  constate  que  les  traits  de  la  face  sont  mani- 
festement entraînés  à gauche,  tandis  que  le  côté  droit  reste  aplati  et  immo- 
bile. Si  on  l’invite  à fermer  les  yeux,  l’œil  droit  ne  se  dot  qu’incompléte- 
ment.  Elle  s’exprime  avec  difficulté,  et  parle  en  allongeant  la  langue  entre 
les  dents.  Elle  ne  peut  pas  réussir  à siffler,  ce  qui  lui  était  possible  avant  son 
attaque  de  paralysie  faciale.  Elle  assure  quelle  parlait  autrefois  très- facile- 
ment. La  langue  tirée  hors  de  la  bouche  ne  s’écarte  pas  de  la  ligne  médiane, 
mais  la  luette  est  sensiblement  déviée  à gauche.  Dans  l’action  de  souffler, 
la  joue  gauche  paraît  plus  élevée  que  la  droite.  Toutefois,  dans  l’acte  de  la 
mastication,  il  n’arrive  jamais  que  les  joues  soient  mordues.  La  sensibilité 
cutanée  est  conservée  des  deux  côtés.  Pas  de  douleur  ni  d’écoulement  d’o- 
reille, pas  de  céphalalgie,  pas  de  rhumatismes  antécédents,  pas  d’albumine 
dans  l’urine. 

Lorsque  la  face  est  à l’état  de  repos,  la  paralysie  n’est  appréciable  que  par 
la  déviation  delà  bouche. 

Le  mouvement  fébrile  pour  lequel  la  malade  était  passée  dans  mes  salles 
dispaiait  au  bout  de  quelques  jours;  mais  la  paralysie  persista,  et  lorsque  celte 
femme  quitta  notre  service  le  20  mai  1863,  il  ne  s’était  produit  aucune  amé- 
lioration sensible  quant  à ses  accidents  de  paralysie  faciale. 

A l’exception  du  cas  de  Simpson,  dans  lequel  les  urines  ont  été  trouvées 
albumineuses,  il  est  assez  difficile  d’établir  quelle  a été  la  cause  des  hémi- 
plégies faciales, 
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Dans  une  observation  d'Ireland,  la  prédisposition  héréditaire  semble  avoir 
été  manifeste.  Mais  la  cause  déterminante  est  restée  inconnue. 

Dans  les  autres  cas,  faut-il  admettre  avec  Churchill  la  possibilité  d’une  action 
réflexe  ayant  son  origine  dans  un  organe  malade  même  éloigné,  ou  quelque 
obstruction  artérielle,  ainsi  que  Simpson  en  a cité  des  exemples,  ou  une  dia- 
thèse hystérique,  rhumatismale,  apoplectique,  etc.?  Les  faits  ne  sont  pas 
encore  assez  nombreux  pour  qu’il  nous  soit  permis  de  juger  cette  question. 

V.  — HiLmipléoies. 

Les  hémiplégies  puerpérales,  qu’elles  appartiennent  à la  grossesse,  à l’ac- 
couchement ou  aux  suites  de  couches,  peuvent  dépendre  de  causes  très- 
variées  que  nous  allons  passer  successivement  en  revue. 

Albuminurie.  — Si  l’on  se  base  sur  le  nombre  d’observations  que  nous 
avons  pu  rassembler,  l’albuminurie  éclamptique  ou  non  éclamptique  est  une 
des  causes  qui  donnent  le  plus  fréquemment  lieu  à l’hémiplégie  puerpérale. 

L’TJnion  médicale  du  26  juillet  1853  renferme  une  observation  de  Legroux, 
relative  à une  albuminurique  qui  fut  prise  d’hémiplégie  gauche  quinze  jours 
après  la  délivrance  et  d’une  paralysie  de  la  paupière  supérieure  gauche;  ces 
accidents  disparurent  au  bout  de  douze  jours.  L’albuminurie  persistait  encore. 

Delamotte  cité  par  Imbert-Gourbeyre  (1)  avait  déjà  fait  connaître  l’observa- 
tion d’une  éclamptique  qui  resta  paralysée  de  tout  le  côté  droit  pendant  six 
mois  et  ne  se  rétablit  complètement  qu’aux  eaux  de  Bourbon. 

Simpson  rapporte,  dans  ses  Mémoires  et  Contributions  à l’ obstétrique,  l’obser- 
vation d’une  albuminurique  qui,  quelques  semaines  avant  l’époque  de  la 
délivrance,  fut  atteinte  d’amaurose  et  d’hémiplégie.  Tous  ces  symptômes  dis- 
parurent en  grande  partie  après  l’accouchement  qui  eut  lieu  un  peu  avant 
terme,  mais  sans  convulsions. 

On  trouve,  dans  VUnion  médicale  du  là  mai  1853,  une  observation  de  Saba- 
tier relative  à une  femme  de  trente-trois  ans,  accouchée  en  1850  une  pre- 
mière fois  parle  forceps,  et  qui,  devenue  enceinte  en  juillet  1852,  fut  prise 
en  février  d’anasarque  et  d’hémiplégie  albuminurique.  Attaques  d’éclampsie 
au  huitième  mois  de  la  grossesse.  Dilatation  manuelle  de  Torifice.  Mort  delà 
mère  pendant  les  manœuvres.  Enfant  retiré  mort  après  la  gastrotomie. 

La  Gazette  des  Hôpitaux  (1859,  n®  127)  renferme  une  observation  d’Hamon, 
dans  laquelle  nous  voyons  une  primipare  albuminurique  accouchée  heureu- 
sement au  terme  de  huit  mois  et  demi,  et  frappée  d’apoplexie  vingt-deux 
jours  après  la  délivrance.  Une  hémiplégie  droite  s’ensuivit,  laquelle  disparut 
au  bout  de  quelques  semaines. 

Velpeau  a fait  connaître  une  observation  publiée  dans  le  siècle  dernier  par 
Dereboorn,  observation  se  rapportant  à une  primipare,  âgée  de  vingt-huit 

(1)  Imbert-Goiirbeyre,  Paralysies  puerpérales,  Paris,  1861,  p.  33* 
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ans,  atteinte  d’hémiplégio  (iclsmptiqup.  (Jinqnaptp  acpès  ponvulsifs,  Gnél'ison 
prompte. 

En  1816,  liauines  a imprimé  dans  les  Annales  de  MâutiwUier  upe  oDserva- 
lion  d’hémiplégie  survenue  chez  une  femme  en  couches  qui  avait  été  infiltrée 
pendant  sa  grossesse,  et,  selon  toute  prohahilitp,  albuminurique.  Ilisparition 
des  phénomènes  paralytiques  un  mois  après  raccouchemenl. 

Dans  son  Mémoire  sur  les  paralysies  puerpérales,  hpherl-Gourheyre  a cité 
le  cas  d’une  albuminurique  qui  fut  frappée  d’hémiplégie  dix  jours  après  l’ac- 
couchement, éprouva  en  même  temps  des  attaques  hystériformes  et  suc- 
comba deux  jours  après  dans  un  état  comateux.  Pas  d’autopsie. 

Dans  son  traité  de  l’encéphalite,  Bouillaud  a fait  connaître  une  observa- 
tion de  Rogery  (I)  dans  laquelle  on  voit  une  éclampsie  probablement  albu- 
minurique déterminer  une  paralysie  du  côte  droit,  et  bientôt  après  la  mort. 

Forest  a communiqué  à Churchill  (2)  un  cas  d’hémiplégie  droite  chez  pue 
éclamptique.  Guérison  au  bout  de  deux  niois. 

On  trouve  encpvp  dans  Churchill  (3)  une  observation  dp  docteur  {reland, 
relative  à une  hémiplégie  albuminurique.  La  mort  eut  lieu  subitement  au 
quarante-troisième  jour  de  couches,  alors  qqe  la  malade  était  en  hqune  voie 
de  rétablissement.  L’autopsie  démontra  l’existence  d’pn  ramollissement  cérér 
hral  et  d’un  développement  de  gaz  dans  tous  les  vaisseaux  sanguins. 

Les  observations  qui  précèdent  établissent  d’une  manière  Ipop  manifeste 
l’influence  de  l’albuminurie  sur  la  détermination  de  l’ hémiplégie  chez  les 
femmes  grosses,  eq  travail  ou  en  couches,  pour  qu’il  soit  nécessaire  de  cheir 
cher  à établir  plus  amplement  la  démonstration  dp  cefte  cause  pathogénique. 

Apoplexie.  — C’est  àMénière(ô-)  que  revient  l’honneur  d’avoir  colligé  tous 
les  faits  propres  à nous  éclairer  sur  la  valeur  de  l’apoplexie,  en  tant  que  cause 
efficiente  de  l’hémiplégie  dans  l’état  puerpéral.  Déjà  Antoine  Petit,  Deleurye, 
Gardien,  Desormeaux,  avaient  signalé  l’hémorrhagie  cérébrale  comme  un 
accident  possible  de  la  gestation,  mais  jamais  l’attention  n’avait  été  aussi  for- 
tement appelée  sur  cette  éventualité  qu’elle  l’a  été  depuis  par  le  travail  de 
Ménière. 

En  1721,  Mauriceau  (5)  rapporte  un  cas  d’hémiplégie  gauche  par  apoplexie 
suivi  de  guérison.  Il  s’agissait  d’une  femme  enceinte  de  deux  à trois  mois. 
I/avortement  n’eut  pas  lieu,  et  la  paralysie  qui  existait  encore  au  bras  à 
l’époque  de  l’accouchement,  se  dissipa  peu  à peu  et  ne  laissa  qu'un  léger 
engourdissement  dans  le  moignon  de  l’épaule. 

(1)  Rogery,  Atmule.i  de  Montpellier  de  linumes,  1805,  t.  IX. 

(2)  Churchill,  Maladies  des  femmes,  Irad.  franç.  Paris,  186(5,  p.  1122. 

(3)  Churchill,  loc,  oit.,  p.  1124. 

(4)  Ménière,  Su,r  l'hémorrhagie  cérébrale  pendanf  la  grossesse,  pendant  et  après 
l’accouchement',  Arch.,  1828,  1'’“  série,  t.  XVt,  p.  489. 

(5)  Mauriceau,  Traité  des  accouchements,  t,  11,  p.  214,  obs.  258. 
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Dans  une  autrii  observation  de  Mam-iceau  (1),  on  voit  riiémiplëgie  se 
déclarer  à la  suite  de  l’accouchement. 

Le  Mémoire  de  Ménière  contient  une  observation  recueillie  par  l’auteur  à 
la  Maternité  de  rilotcl-Dieu  d’Angers.  Il  y est  l’ait  mention  d’une  épileptique 
qui  fut  frappée  d’hémiplégie  droite  au  sixième  mois  de  sa  grossesse.  L'autopsie 
révéla  une  hémorrhagie  du  corps  strié  gauche  et  de  la  couche  optique  du 
même  coté  (2). 

Ménière  rapporte  encore  une  observation  recueillie  à l’Hôtel-Dieu  par 
Schedel,  et  relative  à une  hémiplégie  gauche  survenue  pendant  le  travail  de 
l’accouchement.  L’hémorrhagie  cérébrale  constatée  a l'autopsie  est  rattachée 
par  l’auteur  aux  congestions  dont  l’encéphale  a pu  être  le  siège  par  suite  des 
efl’orts  de  l’accouchement. 

Puzos  (3)  nous  a laissé  une  observation  d’hémiplégie  par  apoplexie  au  qua- 
torzième jour  découches.  La  malade  guérit,  mais  la  paralysie  ne  disparut  pas 
complètement. 

Imbert-Gourbeyre  (k)  rapporte  une  observation  attribuée  à Morgagni,  bien 
qu’elle  ne  se  trouve  pas  dans  son  livre,  observation  dont  le  sujet  est  une 
femme  de  vingt-quatre  ans,  qui  fut  frappée  d’hémiplégie  du  côté  droit,  au 
sixième  mois  de  sa  grossesse,  avorta  et  mourut  une  demi-heure  après.  A l’au- 
topsie, on  trouva  dans  la  substance  de  l’hémisphère  droit  une  cavité  ayant  au 
moins  deux  doigts  de  profondeur  et  remplie  par  un  caillot  de  sang. 

Une  observation  recueillie  à la  clinique  de  la  Faculté,  dans  le  service  de 
Paul  Dubois,  tend  à prouver  que  l'apoplexie  encéphalique  dans  l'état  puer- 
péral n’est  pas  une  affection  purement  accidentelle,  et  qu’elle  peut  s’expli- 
quer soit  par  les  modifications  que  la  grossesse  imprime  à l’organisme,  soit 
par  celles  qui  résultent  du  tra^■ail  de  l’enfantement. 

11  s’agit  d’une  femme  de  vingt  et  un  ans,  atteinte  d'hémiplégie  gauche 
quelques  heui’es  après  un  accouchement  régulier  et  à terme.  Les  lochies  qui 
s’étaient  suspendues  lors  de  l'accident  reparurent  le  troisième  jour,  et  à dater 
de  ce  moment  tous  les  symptômes  de  paralysie  s'évanouirent  sous  l’influence 
de  la  sécrétion  laiteuse.  Guérison  parfaite  (5). 

Il  résulte  de  l’ensemble  des  citations  qui  précèdent  que  l’apoplexie  joue 
un  rôle  assez  important  dans  la  production  des  hémiplégies  puerpérales. 
Mais  l’apoplexie  relève-t-elle  directement  de  l’état  puerpéral,  ou  bien  faut-il 
la  considérer  comme  une  circonstance  toute  fortuite  et  indépendante  de  ce 
dernier? 

Si  l’hypertrophie  du  ventricule  gauche  du  cœur  chez  les  femmes  enceintes 

(1)  Mauriceau,  /oc.  cit.,  t.  II,  p.  613,  obs.  625. 

(2)  Ménière,  loc.  cit,,  p.  49/i. 

(3)  Puzos,  Mémoire  sur  les  dépôts  laiteux,  p.  130. 

(4)  Imbert-Gourbeyre,  Des  parai,  puerp.  Paris,  1861,  p.  37. 

(5)  Paul  Dubois,  Bu/l,  de  Ih.,  1843,  t.  XXV,  p.  143, 
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tlait  un  fait  à l’abri  de  toute  contestation,  ces  hérnoiThagies  cérébrales  ne 
devraient  nous  causer  aucune  surpiâse.  Mais  les  recherches  cliniques  et  cada- 
vériques auxquelles  je  me  suis  livré  à cet  égard  m’ayant  conduit  à des  résul- 
tats très-ditrérents  de  ceux  qu’ont  obtenus  quelques  praticiens,  il  ne  me  paraît 
pas  qu  on  puisse  invoquer  avec  Ménière  l’hypertrophie  cardiaque,  dite  physio- 
logique des  femmes  grosses,  comme  cause  des  apoplexies  puerpérales. 

La  gêne  de  la  circulation  et  les  poussées  sanguines  vers  la  tête  si  fréquentes 
l)endant  la  grossesse,  les  congestions  dont  les  parties  supérieures  deviennent 
le  siège  pendant  le  travail  de  l’accouchement,  me  paraissent  suffire  pour 
expliquer  les  hémorrhagies  cérébrales  qui  peuvent  survenir  chez  les  femmes 
enceintes  et  en  travail. 

Quant  aux  apoplexies  qui  se  produisent  dans  l’état  de  couches,  une  obser- 
vation de  Virchow  conduirait  à penser  que  certaines  thromboses  vasculaires 
cérébrales  peuvent  en  devenir  la  cause  efficiente. 

11  est  question,  dans  ce  cas,  d’une  femme  de  vingt-quatre  ans,  atteinte 
d’hémiplégie  gauche  dix  jours  après  un  accouchement  par  le  forceps,  pen- 
dant lequel  elle  avait  perdu  beaucoup  de  sang.  Mort  deux  jours  après. 

Outre  une  thrombose  placentaire  et  pampiniforme,  il  y avait  à l’autopsie 
une  thrombose  considérable  de  la  veine  arachnoïdienne  sur  l’hémisphère 
cérébral  droit  avec  prolongation  dans  le  sinus  longitudinal.  Comme  consé- 
quence de  cette  oblitération,  une  grande  partie  du  ceiweau  était  œdémateuse 
et  farcie  d’ecchymoses  ponctuées. 

Selon  Wirchow,  la  thrombose  arachnoïdienne  est  apparue  comme  consé- 
quence de  l’anémie  et  de  la  fail)lesse  consécutives  à l’hémorrhagie  puerpé- 
rale (1). 

Anémie.  — Quoique  très-rares,  les  paralysies  par  dyscrasie  anémique  sont 
connues  depuis  longtemps. 

Calien  note  la  paralysie  parmi  les  nombreux  symptômes  qui  accompagnent 
les  grandes  pertes  de  sang. 

Storck  (2)  cite  l’observation  suivante  : « Femina  ex  nimia  uteri  hæmor- 
l’hagia  apoplexia  deprehenditur,  et  latus  dextrum  paralysis  occupât,  et  post 
très  horas  inter  convulsiones  accedit  mors.  » 

Gorter  avait  déjà  dit  : « Intelligimus  inde  cur  ex  lochiis  nimiis  profluenti- 
bus,  aliisque  evacuationibus  quandoque  paralysis.  » (3). 

Dans  une  lettre  écrite  à Charles  Bell,  Ley  a rapporté  deux  observations 
d’hémiplégie  puei'pérale  qu’il  considère  comme  étant  la  conséquence  des 
liémorrhagies  utérines  qu’avaient  éprouvées  les  malades  pendant  la  vie  (à). 

(1)  Wirchow,  Monaschr.  für  geburtskunde,  1838,  t.  II,  p.  409. — Ver/ian/Uvng  des 
Gesalsch.  fur  Geburtskunde.  Sitsung  von  9 mars  1858. 

(2)  Storck,  Annus  medieus,  Amstelod.,  1779,  t.  I,  p.  129. 

(3)  Gorter,  Compendium  niedicinœ,  Pataviif  1751. 

(4)  Bell,  On  the  nerm^  app.  n°  85, 
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Sans  contestei’  la  réalité  des  hémiplégies  par  dyscrasie  anémique,  il  nous 
est  impossible  de  ne  pas  faire  remarquer  l’extrême  rareté  de  cette  variété  de 
paralysie,  surtout  si  on  la  compare  à l’extrême  fréquence  des  deux  causes 
d’anémie  que  ces  observations  tendent  à mettre  en  lumière,  à savoir,  les 
hémorrhagies  utérines  après  la  délivrance,  et  l’inanition  consécutive  à des 
vomissements  presque  continuels  pendant  la  grossesse.  Il  est  à croire  que  les 
causes  de  paralysie  anémique  ne  sont  pas  bien  puissantes  et  que,  pour  pro- 
duire leurs  effets,  elles  ont  besoin  de  rencontrer  une  constitution  très-favo- 
rablement disposée  au  développement  de  cette  affection. 

Si  l’on  analysait  avec  une  grande  rigueur  les  deux  observations  de  Ley,  on 
poiuTait  aller  jusqu’à  contester  l’influence  de  l’anémie  dans  chacun  de  ces 
cas.  Dans  l’un,  en  effet,  il  n’y  eut  pas  d’autopsie,  ce  qui  laisse  une  grande 
incertitude  sur  la  cause  de  la  mort  et  de  la  paralysie.  Dans  l’autre,  les  lésions 
cadavériques  militent  plutôt  en  faveur  d’une  méningite  que  de  tout  autre 
cause  pathogénique. 

Empoisonnement  puerpéral.  — Quand  on  voit  l’ empoisonnement  puer- 
péi-al  présider  au  développement  d’un  si  grand  nombre  de  tocopathies,  on 
se  demande  pourquoi  le  même  principe  toxique  n’entrerait  pas  pour  une  cer- 
taine part  dans  la  genèse  des  hémiplégies  puerpérales. 

Si  cette  cause  n’est  pas  la  plus  fréquente,  elle  est  à mes  yeux  une  des 
mieux  établies.  On  peut  révoquer  en  doute  les  hémiplégies  puerpérales  par 
dyscrasie  anémique,  mais  les  hémiplégies  toxicohémiques  nous  semblent  à 
l’abri  de  toute  discussion.  Les  conditions  spéciales  dans  lesquelles  elles  se 
produisent,  les  phénomènes  généraux  qui  les  accompagnent,  les  lésions 
nombreuses  révélées  par  l’autopsie  quand  elle  a lieu,  démontrent  clairement 
la  nature  de  la  cause  à laquelle  il  faut  rattacher  cette  variété  d’hémiplégie 
puerpérale. 

Je  n’en  citerai  que  deux  exemples  empruntés  à la  thèse  de  Témoin  (1). 

Le  premier  est  relatif  à une  fille  de  vingt-trois  ans,  atteinte  dix  jours  après 
son  accouchement  de  symptômes  généraux  graves  : frissons,  fièvre,  cépha- 
lalgie, nausées,  vomissements,  etc.,  bientôt  suivis  d’une  hémiplégie  gauche 
et  d’une  paralysie  du  moteur  oculaire  commun  du  côté  droit.  L’autopsie 
révéla  un  abcès  du  cerveau,  une  méningite  purulente,  un  abcès  du  poumon 
gauche  et  une  suppuration  des  sinus  utérins. 

Le  second  fait  nous  montre  une  fille  de  vingt  et  un  aûs,  prise  deux  jours 
après  un  accouchement  naturel  d’accidents  généraux  accompagnés  d’une 
encéphalopathie,  bientôt  suivie  d’une  paralysie  du  côté  gauche,  et  deux  jours 
après,  de  mort.  A l’autopsie  : phlébite  utérine,  phlébite  des  veines  des  mem- 
bres inférieurs,  phlébite  cérébrale,  apoplexie  cérébrale,  apoplexie  pulmo- 
naire, pleurésie  purulente,  péritonite. 

(1)  Témoin,  La  Maternité  do  Pai'is  en  1859.  Thèse,  Paris,  t8(J0,  obs,  l et  13, 
pp.  18  et  73. 
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Action  réllexc.  — Le  développement  de  l’utéi  us  pal'  le  produit  de  la  con- 
ception>  les  lésiohs  dont  les  orgalles  génilauK  internes  peuvent  devenir  le 
siège  après  l’accoucliement  sont  susceptibles  de  déterminer  des  paralysies  que 
Whyt  et  Prochaska  appelaient  autrelbis  Kympatlmpiefi-,  ijue  (iravesa  qualifiées 
de  paralysies  iVwitjine  périphériquei  que  les  auteurs  modernes  avec  Brown- 
Sequard  désignent  sous  le  nom  de  paralysies  réflexes.  L’irritation  péiiphé- 
rique  déterminée  par  cet  ordre  de  causes  se  propage  aux  centres  nerveux, 
d’où  elle  est  renvoyée  sur  les  lierls  de  certaines  régions,  do  manière  à pro- 
duire des  manifestations  morbides  analogues  à celles  qui  résulteraient  d’une 
altération  directe  de  l’organe  nerveux  central. 

Les  troubles  nerveux  si  multipliés  auxquels  donne  lieu  l’acte  physiologique 
de  la  gestation  noüs  permettent  de  compi  eildre  qu’il  puisse  y avoir  des  hémi- 
plégies sympathiques  chez  la  l'emmo  enceinte,  coihme  il  y a,  dans  ces  mêmes 
conditions,  des  vomissemehts  sympathiques,  des  tiévralgies  sympathiques, 
des  manies  sympathiques,  etc.  Sous  l’inlluence  de  l’irritation  périphérique,  il 
y a atteinte  directe  portée  à l’excitabilité  de  la  moelle,  épuisement  de  celte 
excitilbililé  par  une  excitation  continué,  et  par  suite  ce  qiie  JaücotUl  dppelle 
nêvvaiijie  bü  paralysie  nêvrolytique. 

i.evei'  a Cit^  le  Cas  d’une  hémiplégie  croisée  qui  se  répéta  pendant  plusieurs 
grossesses  successives  et  qui  güérit  chaque  fois  après  l’accouchenient  (1). 

Le  mêhie  autèür  a fait  Connaître  un  cas  d’hémiplégie  droite  ait  septiètne 
illois  de  la  grbsfeesse,  hémiplégie  qui  persista  jusqu'à  l’époque  de  l’accoltchè- 
mént,  et  disparut  alofs  pour  se  reproduire  dans  lè  cours  d’unô  grossessê  ulté- 
1‘ieill‘e.  GilériSdn  après  la  délivrance  (2). 

tiCOése  de  Nbrivicll  a publié  un  cas  d’hémiplégie  pendant  la  gl-oésëssë,  avec 
rétabliSSemeiii  complet  cinq  mois  après  l’accoUchemeiit  (3). 

On  tfoüvé  dans  Un  journal  allemand,  Ihjgea  (t.  XXlll,  p.  131),  une  obser- 
vation qui  tendrait  à faire  admettre  que  l’état  de  couches  proprement  dit 
peut,  comme  la  grbssësse,  dohiiër  lieii  à dés  paralysies  par  excitation  péri- 
phérique. 

11  y est  fait  mention  d’une  fëhime  de  idngt-lrois  ans,  accouchée  heureuse- 
ment et  don!  les  lochies  se  supprimèrent  le  quatrième  jour. 

Cinq  jours  après,  douleurs  de  tète  névralgiques,  suivies  d’une  attaqué 
d'dpoplëxie,  avec  paralysie  du  bras  et  de  la  jambe  du  côté  droit.  Dès  le  second 
soir,  elle  meut  un  peu  la  jambe,  'trois  jours  après,  elle  remue  le  bras  et  là 
jàttlbe.  Guéiisbn  complète. 

Bien  que  le  môt  apoplexie  ait  été  prononcé  dans  cette  observation,  il  y a 
lieu  de  croil'ë  iju'il  S’agissait  là  bien  moins  d’une  apoplexie  réelle  que  d’un 
épüisëmeht  dé  l' excitabilité  nerveuse  par  le  fait  de  l’àccouchement,  et  ce  qui 

(1)  Lever,  Guy’s  Hospital  Reports,  1847,  vol.  V,  p.  12. 

(2)  Lever,  loc.  cit.,  p.  18. 

(3)  Crosse  de  Norwich,  Cases  in  mülwif'ery,  p.  164. 
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nous  porte  îi  le  oroii  e,  c’est  la  rapidité  extrôine  du  rétaljlissemeiiti  Ce  ii’est 
pas  là  le  processus  habituel  de  l’apoplexie  vraie.  Hemarquonsj  de  plus^  que  la 
guérison  a été  coiuplôtei 

Stokes  a coiiiinuiiiqué  à Cliui'chill  (1)  un  cas  d’hémiplégie  gàuche  survenue 
pendant  la  grossesse  à la  suite  de  mauvais  traitements^  et  suivie  de  guérison 
après  raccouehement.  Les  détails  de  l’observationj  que  je  regrette  de  ne  pou- 
voir imprimer  ici<  prouvent  qu’il  ne  s’agissait  pas  d’une  paralysie  tralimatiquc> 
mais  d’une  paralysie  consécutive  au  chagrin  que  la  malade  avait  ressenti  d’un 
changement  malheureux  dans  les  habitudes  de  son  mari. 

De  l’exposé  que  nous  venons  de  faire  des  causés  de  l’hémiplégië  püerpé- 
rale^  il  ressort  qu’on  peut,  en  tenant  compte  des  différentes  conditions  dans 
lestiuelles  cette  affection  se  produit}  admettre  cinq  variétés  principalfes,  à 
savoir  î l’hémiplégie  par  albuminurie  éclamptique  ou  non  éclàmptiqüe,  l’hé- 
miplégie apoplectique^  l’hémiplégie  par  dyserdsie  anémique,  l’hémiplégie  par 
intoxication  puerpérale  et  l’hémiplégie  réflexe  ou  par  excitation  périphé- 
riquei  Tàehons  d’esquisser  les  caractères  distinctifs  de  chacune  de  ces  variétés. 

Hémiplégie  par  albuinimirie  éclamptirim  ou  non  éolamptique.  — Pour  établir 
les  difféientes  modalités  de  l’hémiplégie  puerpérale  et  faire  Connaître  la 
physionomie  propre  à chacune  d’elles,  il  va  de  soi  qu’il  ne  faut  pas  s’adres- 
ser aux  phénomènes  paralytiques  pi’oprement  dits^  mais  à toutes  lés  Circon- 
stances qui  ée  groupent  autour  de  ces  phénomènes)  OirCDnstatlces  relatives  aux 
complications  de  la  maladie,  à sa  durée,  à son  pronostic  et  à son  traitementi 

C’est  surtout  par  ses  accidents  précurseurs  et  ses  concomitances  qUe  l’hé- 
miplégie albuminul'iqué  se  distingue  des  autres  variétés  d’hémiplégie  puer- 
pérale i 

Indépendamment  de  l’anasarque  et  de  l’albuminurie  qui  ont  pu  exister 
pendant  la  grossesse,  les  malades  se  plaignent,  plus  ou  moins  longtemps 
avant  l’explosion  des  manifestations  paralytiques,  de  céphalalgie  frontale,  de 
troubles  de  la  vue,  de  tintements  d’oreille)  de  gêne  dans  la  parole  où  dans 
l’acte  de  la  déglutition.  Puis  les  convulsions  surviennent,  et  c’est  après  les 
attaques  convulsives  que  l’hémiplégie  se  déclare;  En  même  temps  que  la 
paralysie  d’un  côté  du  corps,  on  constate  souvent  la  surdité)  l’amaurose)  le 
prolapsus  de  la  paupière  supérieure,  la  paralysie  d’un  côté  de  la  face. 

Un  autre  caractère  de  l’hémiplégie  éclamptique,  c’est  de  disparaître  avec 
la  cause  qui  lui  a donné  naissance,  c’est-à-dire  avec  lés  symptômes  albumi- 
nuriques et  éclamptiques.  Mais  quelquefois  aussi  elle  passe  à l’état  chronique 
et  dévient  permanente  i 

Comme  l’albuminurie  éclamptique)  l’hémiplégie  qlti  relève  de  cette  cause 
peut  se  terminer  par  la  mort.  Mais  plus  souvent  eticUfe,  ainsi  que  lë  prouve 
l’ensemble  de  nos  observations,  les  malades  Ont  guéri: 

I;e  rétablissement  de  la  motilité  et  de  la  sensibilité  dans  les  membres  pat‘a- 

(1)  Churchill)  Mnli  oies  trad:  fraiiç:  PariS)  1800,  p.  1118: 
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lyses  s’ est  généralement  effectué  dans  un  espace  de  temps  assez  courte  ({uel-* 
ques  semaines  ou  quelques  mois  au  plus. 

Nous  renvoyons,  pour  le  traitement  de  cette  forme  d’hémiplégie,  à Ce  que 
nous  avons  dit  du  traitement  de  l’éclampsie  albuminurique. 

Hémiplégie  apoplectique.  — Tandis  que  l’hémiplégie  albuminurique  s’an- 
nonce pi’esque  constamment  par  un  certain  nombre  de  phénomènes  prodro- 
miques, œdème,  albuminurie,  céphalalgie,  troubles  de  la  vue,  etc.,  l’hémi- 
plégie apoplectique  a pour  caractère  principal  de  débuter  brusquement,  sans 
symptômes  prémonitoires.  Dans  une  observation  de  Ménière,  il  est  vrai,  nous 
voyons  plusieurs  attaques  épileptiformes  précéder  l’apparition  de  la  paralysie, 
mais  l’autopsie  a démontré  dans  ce  cas,  outre  les  lésions  de  l’hémorrhagie 
cérébrale,  l’existence  de  granulations  cartilagineuses  dans  la  protubérance 
annulaûe,  c’est-à-dire  d’une  lésion  ancienne  et  antérieure  à l’apoplexie.  La 
soudaineté  de  l’invasion  paralytique  constitue  donc  un  premier  caractère  de 
l’hémiplégie  apoplectique. 

En  second  lieu,  la  manifestation  de  l’hémiplégie  s’accompagne  de  certains 
symptômes  propres  à l’apoplexie,  tels  que  le  stertor,  l’abaissement  des  pau- 
pières, la  déviation  d’une  des  commissures  labiales,  la  dilatation  des  pu- 
pilles, etc. 

La  mort  a eu  lieu  trois  fois  sur  sept,  c’est-à-dire  plus  fréquemment  que 
dans  l’hémiplégie  albuminurique.  Chez  la  malade  de  Morgagni,  l’issue  fatale 
eut  lieu  subitement. 

Le  rétablissement  des  fonctions  se  produit  lentement  dans  les  membres 
])aralysés.  Il  paraît  avoir  été  assez  prompt  chez  la  malade  de  Paul  Dubois.  Mais 
il  a mis  dix-huit  mois  à s’effectuer  chez  l’accouchée  de  Mauriceau.  La  para- 
lysie a été  persistante  dans  le  cas  observé  par  Puzos. 

La  saignée,  les  applications  de  sangsues  aux  apophyses  masto’ides,  les  révul- 
sifs sur  la  peau  et  sur  le  tube  digestif  sont  les  premiers  moyens  qu’il  convient 
de  diriger  contre  l’hémiplégie  apoplectique.  Si  les  lochies  sont  supprimées 
comme  dans  le  cas  recueilli  à la  clinique  de  la  Faculté,  on  tentera  de  les  rap- 
peler par  des  sangsues  appliquées  à la  vulve,  des  sinapismes  aux  membres 
inférieurs,  des  injections  vaginales  stimulantes  avec  l’alcool  ou  le  chlorure  de 
chaux;  puis,  quand  on  aura  triomphé  des  accidents,  on  aura  recours  à tous 
les  agents  thérapeutiques  susceptibles  de  réveiller  la  sensibilité  et  la  motilité 
dans  les  membres  paralysés. 

Hémiplégie  aiiémique.  — Nous  n’essaierons  pas  de  tracer  les  caractères  de 
cette  vai’iété  de  paralysie,  les  observations  qui  poun-aient  servir  de  base  à 
notre  description  n’étant  ni  assez  nombreuses  ni  assez  nettes  pour  qu’il  nous 
soit  permis  même  de  l’ébaucher. 

Hémiplégie  par  empoisonnement  puerpéral,  — Les  caractères  de  cette  variété 
d’hémiplégie  puerpérale  sont  aussi  tranchés  au  point  de  vue  anatomique 
qu’au  point  de  vue  symptomatique. 

Sur  les  malades  qui  succombent  à cette  terrible  affection,  l’autopsie  révèle 
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les  lésions  les  plus  graves  qui  ressortissent  à l’empoisonnement  puerpéral,  la 
phlébite  des  veines  et  des  sinus  utérins,  la  phlébite  pelvienne,  la  phlébite  des 
membres  inférieurs,  la  péritonite  généralisée,  la  pleurésie  purulente,  les  abcès 
du  poumon  et  en  particulier  des  suppurations  uniques  ou  multiples  de  la  sub- 
stance cérébrale. 

Pendant  la  vie,  des  frissons  répétés,  plus  ou  moins  longs,  plus  ou  moins 
intenses,  annoncent  le  début  de  la  maladie.  Puis  des  douleurs  se  déclarent 
dans  la  région  sous-ombilicale,  qui  s’apaisent  ou  se  développent,  suivant  que 
la  phlébite  utérine  s’accompagne  ou  non  de  la  phlegmasie  du  péritoine.  En 
même  temps  les  traits  s’altèrent,  la  fièvre  redouble  d’intensité,  la  langue  se 
sèche,  des  vomissements  ou  de  la  diarrhée  surviennent;  il  y a de  la  cépha- 
lalgie, des  soubresauts  de  tendons,  de  la  carphologie,  du  délire.  La  toux,  une 
expectoration  visqueuse  et  mêlée  de  sang  noir,  l’accélération  de  la  respiration, 
parfois  même  des  accès  de  suffocation  indiquent  le  travail  de  suppuration  qui 
s’accomplit  dans  le  poumon  ou  la  plèvre.  Enfin,  on  voit  survenir  au  milieu  de 
phénomènes  ataxiques  plus  ou  moins  prononcés,  la  paralysie  d’une  moitié  du 
corps,  accompagnée  ou  non  d’autres  accidents  paralytiques,  tels  que  l’em- 
barras de  la  parole,  le  ptosis  de  l’une  des  paupières  supérieures,  etc. 

La  mort  suivant  toujours  de  près  ces  manifestations  de  l’infection  purulente, 
il  n’y  a guère  de  place  au  milieu  d’une  aussi  redoutable  séiie  d’accidents  pour 
les  efibrts  de  la  thérapeutique.  Le  lecteur  devra  se  reporter  au  traitement  de 
la  phlébite  et  de  l’infection  purulente. 

Hémiplégie  par  action  réflexe.  — L’hémiplégie  puerpérale  réflexe  ou  par 
excitation  périphérique  n’a  pas  de  caractères  qui  lui  soient  propres  comme 
les  A'ariétés  d’hémiplégie  précédentes.  Elle  ne  se  différencie  que  par  l’absence 
des  conditions  au  milieu  desquelles  naissent  et  se  développent  les  autres  formes 
d’hémiplégie  puerpérale.  C’est  toujours  parce  qu’il  est  impossible  de  rattacher 
l’hémiplégie,  soit  à une  albuminurie,  soit  à une  éclampsie,  soit  à une  apo- 
plexie, soit  à une  dyscrasie  anémique,  soit  à l’empoisonnement  puerpéral,  que 
l’on  est  conduit  à admettre  une  action  réflexe.  Plus  on  fera  de  progrès  dans 
la  connaissance  des  lésions  qui  déterminent  les  paralysies,  plus  on  limitera  le 
nombre  des  paralysies  réflexes.  Toutefois  il  nous  parait  qu’une  place  devra 
toujours  être  réservée  à l’excitation  périphérique  parmi  les  causes  qui  peuvent 
donner  lieu  aux  paralysies  dans  l’état  puerpéral. 

Parmi  les  caractères  qu'on  pouiTait  assigner  aux  hémiplégies  puerpérales 
par  action  réflexe,  nous  signalerons  leur  peu  de  gravité,  leur  tendance  à 
disparaitre  après  l’accouchement,  mais  aussi  la  possibilité  d’une  récidive 
[ pendant  les  grossesses  ultérieures.  La  mort  est  rarement  la  conséquence 

[ de  cette  variété  de  paralysies,  mais  quand  elles  se  sont  répétées  pendant 

plusieurs  grossesses  successives,  il  y a lieu  de  craindre  qu’elles  ne  devien- 
nent permanentes  ou  qu’elles  ne  s’accompagnent  de  démence  ou  d’aliénation 
mentale,  ainsi  que  cela  a eu  lieu  chez  la  malade  de  Wepfer  qui  a fini  par 
mourir  folle. 
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VI.  — Paraplégies. 

Comme  les  hémiplégies,  les  paraplégies  puerpérales  peuvent  cire  divisées 
en  autant  de  variétés  qu’elles  reconnaissent  de  causes  distinctes.  Nous  pensons 
qu’à  ce  titre  il  convient  d’admettre  des  paraplégies  albuminuriques^  anémi- 
queSj  traumatiques,  réflexes^  par  lésion  de  la  moelle  et  par  obstruction  arté- 
rielle. 

1“  Paraplc''gte  albuminurique.  — Les  seuls  faits  qui  nous  permettent 
de  croire  à la  réalité  de  cette  forme  de  paraplégie  puerpérale  sont  les  suivants  : 

Le  premier  est  de  Weber  (1)  et  se  rapporte  à une  pi'imipare  de  trente  ans, 
atteinte  dans  le  dernier  mois  de  sa  grossesse  de  paraplégie  complète,  puis 
d’hydropisie  générale  et  quehiucs  jours  plus  tard  de  pleuro-pneumonie.  La 
malade  succomba  trois  jours  après  l’accouchement.  L’autopsie  révéla  entre 
autres  lésions  un  ramollissement  diflluent  de  la  moelle  épinière  dans  sa  por- 
tion lombaire. 

Imbert-Gourbeyre,  qui  a cité  cette  observation  dans  son  travail,  la  considère 
comme  établissant  la  réalité  de  la  paraplégie  puei'pérale  albuminurique.  En 
présence  des  détails  de  l’autopsie,  il  nous  est  difficile  d’accepter  cette  interpré- 
tation. En  etfet,  nous  voyons  que  l’examen  cadavérique  a révélé  une  inflam- 
mation chronique  de  l’enveloppe  fibreuse  de  la  moelle  épinière  et  un  ramol- 
lissement complet  de  la  portion  lombaire  de  cet  organe.  D’ailleurs,  en  se 
reportant  à ce  qui  s’est  passé  pendant  la  vie,  on  constate  que  l’hydropisie 
générale  a succédé  à la  paraplégie,  et  aucun  détail  ne  prouve  qu’il  y ait  réel- 
lement eu  albuminurie.  Ce  fait  n’a  donc  pas  la  signification  qu’on  a voulu  lui 
prêter. 

Dans  un  travail  intitulé  : Études  cliniques  sur  la  paraplégie  indépendante  de 
la  myélite  {Tj,  Abeille,  énumérant  les  antécédents  de  vingt-trois  cas  de  para- 
plégie idiopathique,  a noté  ce  qui  suit  ; 

« Dans  un  troisième  cas  (3®  obs.),  attaques  d’éclampsie  à la  suite  de  la  der- 
nière couche,  et  plus  tard  anasarque.  » 

Une  note  aussi  succincte  nous  permet-elle,  je  le  demande,  d’affirmer  la 
paraplégie  albuminurique  dans  le  cas  auquel  il  est  fait  allusion?  Je  ne  le  crois 
pas.  A quelle  époque  la  paraplégie  s’est-elle  produite?  Est-ce  aussitôt  après 
les  manifestations  éclamptiques?  Est-ce  beaucoup  plus  lard?  nous  l’ignorons. 
Existait-il  à cette  époque  de  l’albumine  dans  l’urine?  nous  ne  le  savons  pas 
davantage.  La  paraplégie  était-elle  complète  ou  incomplète,  simple  ou  com- 
pliquée? Rien  de  tout  cela  ne  nous  est  connu.  Ce  second  fait  n’a  donc  pas  plus 
de  valeur  (juc  le  premier. 

(1)  Weber,  Wochenhlvtt  <ler  'Aeitsehr.  derK,  K.  Gcselsch.  derŒrsle,  ï»  tl'fea,  1853, 
n“  A4. 

(2)  Abeille,  Monil,  des  Itôp.,  1854,  p.  77. 
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Reste  un  troisième  fait  rapporté  clans  la  thèse  de  Lécorché  (obs,  Yl,  p.  53), 
Dans  ce  cas,  il  est  bien  réellement  question  d’une  néphrite  albumineuse  chre* 
nique  sui'venue  pendant  la  grossesse,  avec  œdème  dos  membres  inléricurs, 
amblyopie,  épistaxis,  etc.  Or,  dans  un  passage  de  cette  observation,  ü est  dit 
que,  à la  suite  do  l’accouchement  qui  eut  lieu  à sept  mois  et  demi  sans  attaque 
d’éclampsie,  l’état  de  la  malade  fut  loin  de  s’améliorer,  Elle  revint  ehc? 
Bourdon  avec  une  céphalalgie  presque  continuelle,  un  abaissement  très- 
marqué  de  l’intelligence,  et  une  diminution  de  lu  motilité  des  membres  inférieurs. 
Dans  le  reste  de  l’observation,  il  n’est  plus  dit  un  mot  de  cet  affaiblissement 
de  la  motilité  des  extrémités  pelviennes. 

Sommes-nous  autorisé  d’après  cela  à considérer  ce  cas  de  Léoorché  comme 
un  exemple  de  paraplégie  albuminurique?  Si  peu  sévère  que  nous  soyons, 
nous  ne  saurions  nous  contenter  d’une  mention  aussi  succincte,  d’autant 
mieux  que  rien  ne  prouve  que  la  paraplégie  se  soit  prononcée,  Si  elle  se  fût 
affirmée  nettement,  un  observateur  aussi  sérieux  que  Lécorché  n’aurait  pas 
manqué  do  noter  le  développement  d’une  affection  aussi  importante.  Or,  le 
silence  le  plus  complet  ayant  été  gardé  à cet  égard,  il  nous  est  permis  de  la 
révoquer  on  doute, 

Jusqu’à  plus  ample  informé,  nous  croyons  donc  devoir  reléguer  la  paraplégie 
albuminurique  parmi  les  vérités  qui  ont  besoin  de  démonstration. 

2“  Paraplégie  anémiqpc.  — Dans  im  passage  dc  son  livre  Sur  les  para- 
plégies (1),  Jaccoud  s’exprime  ainsi  : « Il  n’existe  aucune  relation  entre  la 
paraplégie  et  l’albuminurie  de  la  grossesse.  Dans  l’immense  majorité  des  cas, 
la  chloro-anémie  et  l’état  nerveux  sont  les  seules  conditions  pathogéniques 
de  l’akinésie.  Aussi  tout  rentre-t-il  dans  l’ordre,  lorsque  la  grossesse,  cause 
efficiente  de  tous  ces  accidents,  est  elle-même  terminée.  Cependant  il  ne 
faudrait  pas  compter  d’une  façon  trop  absolue  sur  cette  heureuse  issue;  chez 
les  femmes  dont  l’organisme  est  dans  de  mauvaises  conditions  de  résistance^ 
l’altération  produite  dans  la  nutrition  de  la  moelle  parla  chloro-anémie  peut 
amener  des  lésions  matérielles  plus  ou  moins  graves;  alors  la  paralysie  per- 
siste, ou  bien  elle  se  généralise  et  tue.  » 

Ce  passage  de  Jaccoud  fait  allusion  aux  effets  possibles  de  la  chloro-anémie 
qui  se  développe  pendant  la  grossesse. 

Une  observation  recueillie  dans  le  service  de  Grisolle  et  publiée  dans  la 
Gazette  des  hôpitaux  de  1852,  fournit  un  exemple  de  paraplégie  consécu- 
tive à une  métrorrhagie  considérable  chez  une  femme  récemment  accou- 
chée. 

Ce  cas  peut  être  rapproché  d’un  autre  fait  recueilli  par  Taniier  et  inséré 
parmi  ses  annotations  à la  septième  édition  de  Cazeaux  (2).  Il  s’agit  d'une 


(1)  Jaccoud,  Sur  /es  imrapléyicsi  Paris,  1864,  p.  320. 

(2)  Cazeaux.  Truité  des  accouchements.  Paris,  1867,  p.  5Û(j, 
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liémorrhagie  très-abondante  survenue  après  raccouclienicnt,  et  suivie  de 
phlegmatia  alba  clolens  double,  d’épanchement  pleurétique  et  d’ascite,  puis 
d’une  paraplégie  aggravée  par  une  nouvelle  grossesse. 

« On  est  en  droit,  dit  Tarnier,  de  rapporter  dans  ce  cas  le  début  de  la  pa- 
ralysie, soit  à la  compression  exercée  par  la  tète  du  fœtus,  soit  à riiémorrliagie 
qui  compliqua  la  délivrance.  Mais  comment  expliquer  la  recrudescence  des 
accidents  pendant  la  seconde  grossesse?  Il  faut  attribuer  cette  nouvelle  phase 
de  la  maladie  à l’action  réflexe.  » 

Les  paraplégies  puerpérales  anémiques  par  métrorrhagie  auraient  besoin, 
pour  se  constituer  en  une  variété  indiscutable  et  parfaitement  tranchée,  d’être 
appuyées  sur  un  plus  grand  nombre  de  faits.  Mais  si  l’on  a égard  aux  obser- 
vations de  paraplégie  hémorrhagique  recueillies  en  dehors  de  l’état  puerpéral 
par  Abeille  (1),  Moutai’d-Martin  (2),  Landry  (3),  on  sera  bien  près  d’attribuer 
une  place  à cette  forme  de  paralysie  dans  le  cadre  des  tocopathies. 

3®  Paraplégie  traumailque.  — La  question  des  paraplégies  traumatiques 
est  une  question  neuve,  encore  à l’étude,  mais  qui,  grâce  aux  recherches 
d’Imbert-Gourbeyre  et  à la  thèse  de  Biauchi  {h),  est  bien  près  d’être  définiti- 
vement jugée. 

A priori,  on  est  en  droit  de  s’étonner  que,  eu  égard  au  nombre  considérable 
d’accouchements  laborieux  qui  ont  lieu  chaque  joui’,  les  faits  de  paraplégie 
traumatique  soient  très-rares,  tellement  rares  que  Blanchi  n’ait  pu  en  rassem- 
bler que  cinq,  et  encore  s’agit-il  dans  chacun  d’eux  de  la  paralysie  d’une  seule 
des  extrémités  inférieures.  Et  cependant  on  conçoit  que  la  pression  exercée 
par  la  tête  fœtale,  et  les  manœuvres  chirurgicales  pratiquées  pour  terminer 
l’accouchement  puissent,  en  intéressant  des  troncs  nerveux  importants,  ame- 
ner consécutivement  des  paraplégies. 

Churchill,  dont  nous  avons  eu  si  fréquemment  occasion  de  citer  le  tra- 
vail sur  les  paralysies  puerpérales,  révoque  en  doute  l’action  du  trauma- 
tisme en  tant  que  cause  de  ces  paralysies  après  les  accouchements  labo- 
rieux (5) . 

Campbell  et  Ramsbotham,  cités  par  Churchill,  sont  moins  exclusifs.  Ils 
attribuent  certaines  paraplégies  à la  compression  exercée  sur  les  muscles  et 
nerfs  pelviens  pendant  le  passage  de  la  tête  du  fœtus  à travers  le  bassin. 
Ramsbotham  ajoute  même  que  le  fait  se  produit  souvent  quand  le  travail  a 

(1)  Abeille,  Étude  sur  la  paraplégie  indépendante  de  la  myélite.  Monit.  des  hôp., 
1864. 

(2)  Moutard-Martin,  Union  niéd.,  1852. 

(3)  Landry,  Recherches  sur  les  causes  et  indications  curatives  des  maladies  nerveuses. 
Paris,  1855. 

(4)  Bianchi,  Thèse,  Paris,  1867, 

(5)  Churchill,  loc.  cil.,  p.  1132. 
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ëté  long  et  pénible,  quelquefois  pourtant  quand  il  a été  facile  et  de  courte 
durée  et  qu’on  n’observe  pas  de  lésions  cérébrales  concomitantes  (1). 

« IJans  un  travail  pénible,  dit  Burns,  les  nerfs,  particulièrement  le  grand 
sciatique,  peuvent  être  lésés  au  point  de  causer  dans  la  suite  beaucoup  de 
douleurs,  ou  la  claudication,  ou  môme  la  paralysie  (2). 

Jacquemier,  dans  son  Traité  d' accouchement,  signale  parmi  les  conséquences 
possibles  de  la  compression  ou  contusion  des  nerfs  sciatiques  ou  sous-pubiens, 
non-seulement  des  douleurs  névralgiques,  mais  de  la  pesanteur,  de  l’engour- 
dissement, de  la  diminution  de  la  sensibilité,  un  état  qui  se  rapproche  plus 
ou  moins  de  la  paralysie  complète  (3). 

Brown-Séquard,  cité  par  Jaccoud,  admet  les  paralysies  par  compression  des 
nerfs  pelviens  pendant  l’accouchement  (4). 

Nous  avons  cité  une  observation  de  'farnier  où  le  traumatisme  est  considéré 
par  mon  savant  collègue  comme  une  des  causes  possibles  de  la  paraplégie. 

Axenfeld,  dans  son  Traité  des  névroses  (5),  exprime  l’opinion  que  la  com- 
pression des  nerfs  lombo-sacrés  par  l’utérus  gravide  peut  devenir  une  cause 
de  paraplégie. 

Enfin,  Depaul  aurait  observé  quelques  faits  de  paraplégie  puerpérale  trau- 
matique, mais  de  courte  durée  (6). 

Rademacher,  cité  par  Imbcrt-Gourbeyre,  parle  d’une  femme  frappée  de 
paraplégie  incomplète  et  douloureuse  à la  suite  d’un  accouchement  difficile 
et  provoqué  artificiellement.  Elle  aurait  guéri  en  huit  jours  à l’aide  de  fric- 
tions avec  l’acide  pyro-ligneux  (7). 

Imbert-Gourbeyre  mentionne  une  obsei^vation  de  Schupmann,  insérée  dans 
le  Journal  d’Hufeland,  1830,  et  relative  à un  accouchement  difficile  avec  ma- 
nœuvres imprudentes,  suivi  de  paraplégie  et  de  guérison  complète  au  bout 
de  plusieurs  mois  (8). 

Salvatdit  avoir  observé,  à l’ Hôtel-Dieu  de  Montpellier,  une  femme  atteinte 
d’une  fistule  vésico-vaginale  produite  par  le  séjour  prolongé  de  la  tête  au 
détroit  inférieur  où  elle  avait  aussi  déterminé  la  compression  des  nerfs  sacrés. 
Aussi  conserva-t-elle  même  après  sa  soidie  de  l’hôpital  l’impotence  des  mem- 
bi-es  inféi'ieurs  (9). 


(1)  Churchill,  toc.  cü.,  p.  1107. 

(2)  Burns,  Principles  of  midwifery,  trad.  Galiot,  1839,  p.  13. 

(3)  Jacquemier,  Accouch.,  t.  II,  p.  559. 

(4)  Jaccoud,  Traité  des  paraplégies.  Paris,  1864,  p.  290. 

(5)  Axenfeld,  Truité  des  névroses.  Paris,  1862,  p.  458. 

(6)  Bianchi,  loc.  cü.,  p.  25. 

(7)  Rademacher,  Rechtfertigung  der  Erfahrung-Sheillehre,  4®  édit.,  Berlin,  1852, 
t.  II,  p.  201. 

(8)  Imbert-Gourbeyre,  loc.  cit.,  p.  66. 

(9)  Salvat,  Thèses  de  Montpellier,  1842,  n"  37.  — Imbert-Gourbeyre,  loc,  cit,,  p.  67. 
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Hans  sa  GIviiqüe  médicaJp.  des  eaux  de  Plombières,  Lhéritier  (185^,  p.  232) 
rapporte  l’observation  d’une  dame  devenue  paraplégique  à la  suite  d’un 
accouchement  par  le  forceps,  et  dont  la  paralysie  fut  améliorée  par  les  eaux 
de  Plombières. 

Les  citations  précédentes,  nous  le  reconnaissons,  sont  loin  d’être  parfaite- 
ment concluantes»  au  point  de  vue  de  l’influence  exercée  par  le  traumatisme 
chirurgical. 

Aussi  ne  croyons-nous  pas  devoir  attacher  à ces  documents  d'autre  impoi- 
tance  que  celle  d’un  intérêt  historique.  Nous  les  avons  néanmoins  mention- 
nés comme  pouvant  être  utilement  rapprochés  des  faits  qui  se  produiront 
ultéi’ieurement  et  en  particulier  de  ceux  que  nous  signalerons  plus  bas  en 
parlant  des  paralysies  partielles  traumatiques. 

Dans  l’état  actuel  de  la  science»  il  n’y  a donc  pas  lieu  de  décrire  des  para- 
lysies puerpérales  traumatiques  en  tant  qu’elles  comprendraient  les  deux 
extrémités  pelviéniies. 

U°  Paraplégies  réflexes.  — De  même  que  nous  avons  admis  les  hémiplé- 
gies réflexes,  de  même,  et  a fortiori,  croyons-nous  qu’on  doive  reconnaître  la 
réalité  des  paraplégies  puerpérales  réflexes. 

On  croit  assez  généralement  aujourd’hui  à l’existence  des  paraplégies 
consécutives  aux  afl'ections  utérines  : métrite,  phlegmon  péri  utérin,  dévia- 
tions de  la  matrice,  etc.  Hunt,  Lisfranc,  Brown-Séquai’d  ont  cité  des  cas  de  ce 
genre. 

Nonat  a vu  sept  ou  huit  cas  de  paraplégie  se  produisant  sous  l’influence 
d’afl’octions  utérines  et  guérissant  avec  ces  affections,  ainsi  que  l’a  établi 
Esnault,  un  des  élèves  de  ce  médecin.  11  note  ce  fait  remarquable  que,  quand 
la  lésion  utérine  est  unilatérale,  la  paralysie  n’atteint  que  le  membre  infé- 
rieur correspondant. 

Oi’,  si  l’utérus  malade  est  susceptible  de  déterminer  des  paraplégies,  pour- 
quoi l’utérus  gravide  ou  récemment  délivré  du  produit  de  la  conception  ne 
serait-il  pas  susceptible  d'exercer  la  même  action  pathogenique? 

’rhéoriquement,  on  conçoit  que  la  moelle  modifiée  dans  son  activité  vitale 
et  fonctionnelle  par  la  grossesse  ressente  aisément  l’influence  des  excitations 
qui  peuvent  lui  être  transmises  par  les  nerfs  sensitifs  de  l’iitérus.  Or,  combien 
n’existc-t-il  pas  d’états  physiologiques  ou  pathologiques  qui,  soit  pendant  la 
grossesse,  soit  pendant  le  travail  de  la  parturilion,  soit  après  l’accouchetnent, 
sont  de  nature  à irriter  les  extrémités  périphéi'iques  de  ces  nerfs  et  à provoquer 
la  propagation  d’une  action  réfléxe  à la  moelle  d’où  elle  est  répercutée  sur  le 
système  nerveux  des  extrémités  inférieures.  Que  celte  action  transmise  à la 
moelle  se  réfléchisse  sur  les  vaisseaux  sanguins  de  cet  organe,  comme  le  veut 
Brown-Séquard,  pour  amener  leur  contraction  et  produire  consécutivement 
une  paralysie,  ou  bien  qu’il  y ait,  comme  le  prétend  Jaccoud,  épuisement  de 
b’ excitabilité  propre  de  Taxe  médulllaire,  peu  importe.  L’action  réflexe  n’en 
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est  pas  moins  admissible,  au  point  de  vue  théorique,  comme  cause  des  para- 
plégies puerpérales. 

Romberg,  cité  par  Churchill,  accepte  ces  paralysies  réflexes.  « Je  ne  doute 
pas,  dit-il,  que  dans  beaucoup  de  cas  et  surtout  dans  ceux  qui  compliquent 
la  grossesse,  la  paralysie  ne  soit  due  à quelque  action  réflexe  ayant  son  origine 
dans  un  organe  malade  même  éloigné  (1).  » 

La  même  cause  a été  invoquée  pour  les  paraplégies  puerpérales,  par  Stan- 
ley, Broussais,  Graves,  Beau  (2). 

Cliniquement,  la  question  des  paraplégies  puerpérales  réflexes  est  mise 
hors  de  cause  par  les  faits  suivants  : 

Une  observation  de  Larivière  (3)  nous  parait  pouvoir  être  rapportée  a la 
variété  des  paraplégies  puerpérales  que  nous  étudions. 

11  s'agit  d’une  femme  de  cinquante  ans,  éprouvant  après  un  avortement 
une  diminution  de  la  sensibilité  de  la  moitié  inférieure  du  corps,  puis  rede- 
venant enceinte  au  bout  de  quelques  mois  et  frappée  alors  d’une  paraplégie 
complète  et  qui  devint  permanente. 

Maringe  a rapporté  dans  sa  thèse  inaugurale  sur  les  paraplégies  puerpé- 
rales (4)  une  observation  qu’il  attribue  à Wolf  de  Bonn  et  qui  a pour  sujet  une 
jeune  femme  devenue  paraplégique  après  deux  mois  de  grossesse.  Une  pur- 
gation avec  l’huile  de  ricin,  destinée  à combattre  une  constipation  rebelle, 
aurait,  en  déterminant  des  selles  copieuses,  amené  une  amélioration  bientôt 
suivie  de  la  guérison  complète. 

Raoul  Leroy  d’Ktiolles  (5)  a fait  connaitre  une  observation  de  paraplégie 
survenue  dans  les  derniers  mois  de  la  grossesse  et  qui  guérit  après  l’accou- 
chement. 

L’absence  de  toute  cause  appréciable  à laquelle  on  ait  pu  rattacher  la 
paraplégie,  malgré  le  soin  avec  lequel  les  antécédents  et  toutes  les  fonc- 
tions ont  été  interrogés,  ne  laisse  guère  de  doute  dans  ce  cas  sur  la  réalité 
d’une  action  réflexe.  La  marche  progressive  de  la  maladie  vers  la  guérison  à 
dater  de  l’accouchement  nous  confirme  dans  cette  opinion  que  l’excitation 
périphérique  transmise  à la  moelle  par  l’utérus  gravide  a été  l’origine  de  la 
paraplégie. 

Mai'inge  (6)  a emprunté  à la  Gazette  médicale  de  Lyon  une  observation  de 
paraplégie  qui,  comme  les  précédentes,  peut  être  rangée  parmi  les  paraplé- 
gies réflexes. 

Il  s’agit  d’une  femme  de  vingt-deux  ans  devenue  paraplégique  au  cin- 

(1)  Churchill,  loc.  cit.,  p.  1131. 

(2)  Gamet  de  Lyon,  Mém.  et  comptes  rendus  de  la  Soc.  méd.  de  Lyon,  1861-1862, 
t.  1,  p.  255. 

(3)  Larivière,  Obs.  méd.,  cent,  ii,  obs.  98,  p.  171.  Paris,  1646,  in-A». 

(4)  MaHnge,  Thèse.  Paris,  1867,  p.  22. 

(5;  Raoul  Leroy  d’Étiolles,  Des parapléyies,  Paris,  1856,  p.  95. 

(6)  Maringe,  Thèse  citée,  p.  33. 
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quième  mois  de  la  grossesse,  mais  chez  laquelle  les  accidents  paralytiques 


s aggravèrent  apres  1 accouchement,  de  telle  sorte  qu’au  point  où  l’observa- 
tion s’arrête  (celle-ci  n’a  pas  été  terminée)  la  malade  était  dans  un  état  déses- 
péré. 11  existait  une  eschare  au  sacrum  de  16  centimètres  de  long  sur 
\U  centimètres  de  large,  des  gardc-i-obos  involontaires,  un  état  cachectique 
très-alarmant. 


J’incline  à croire  que  ces  accidents  généraux  ne  sont  que  des  suites  de  cou- 
ches tout  à fait  indépendantes  de  la  paraplégie.  En  effet,  pendant  les  premiers 
jours  qui  ont  suivi  raccouchement,  il  a dû  se  produire,  soit  du  côté  de  l’ab- 
domen, soit  ailleurs,  des  phénomènes  inflammatoires  qui  ont  eu  pour  consé- 
quence l’état  de  dépérissement  que  présentait  la  malade  lors  de  son  entrée  à 
l’hôpital. 

Quant  à la  paraplégie  elle-même,  l’analyse  la  plus  attentive  de  l’obser- 
vation ne  fait  découvrir  aucune  autre  cause  à cette  maladie  que  l’action 
réflexe. 

La  thèse  de  Maringe  renferme  encore  une  longue  et  intéressante  observa- 
tion recueillie  à la  clinique  dans  le  service  de  Depaul  (1). 

11  y est  fait  mention  d’une  paraplégie  survenue  pendant  la  grossesse,  chez 
une  femme  de  trente-neuf  ans,  fortement  constituée  et  ayant  eu  neuf  enfants 
dont  sept  à terme.  L’accouchement  fut  suivi  d’accidents  généraux  graves  et 
promptement  mortels. 

L’autopsie  a offei’t  les  particularités  suivantes  : 

A l’ouverture  du  canal  rachidien,  on  trouve  du  pus  verdâtre  en  quantité 
considérable,  entourant  les  enveloppes  de  la  moelle,  surtout  le  renflement 
lombaire  et  la  queue  de  cheval.  La  partie  inférieure  du  canal  rachidien  ou- 
verte est  en  communication  avec  l’eschare,  et  le  pus  de  celle-ci  pénètre  dans 
le  canal  rachidien.  Les  trous  de  conjugaison  sont  aussi  pleins  de  pus,  et  dans 
l’intéi’ieur  du  bassin  existe  un  véritable  foyer  purulent  autour  du  nerf  scia- 
tique. 

Les  membranes  de  la  moelle  présentent  les  traces  d’une  violente  inflam- 
mation qui  nous  explique  la  fièvre  observée  le  26  et  le  27  ; elles  sont  vivement 
injectées,  épaissies,  adhérentes. 

Dans  l’espace  sous-arachnoïdien  se  voient  des  fausses  membranes,  surtout 
à la  partie  inférieure.  La  moelle  est  entourée  de  pus  de  toutes  parts.  Le  liquide 
purulent  accompagne  la  moelle  jusqu’à  la  base  de  l’encéphale.  Les  mem- 
branes cérébrales  présentent  aussi  une  vive  injection,  et  dans  les  ventricules 
cérébraux  il  y a delà  sérosité  louche  et  puriforme. 

Dans  les  autres  organes,  pas  d’altération  appréciable.  L’utérus,  revenu  sur 
lui-même,  est  en  rétroversion  très-prononcée. 

Examen  microscopique  de  la  moelle.  — A peu  près  5 centimètres  au-dessous 
du  renflement  dorsal,  la  moelle  contient  dans  son  épaisseur  un  foyer  hémor- 


(1)  Maringe,  loc,  cil,,  p.  27. 
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vhagique  de  la  grosseur  d’un  petit  haricot,  de  couleur  noire  foncée,  partant 
du  milieu  de  la  moelle  et  s’étendant  à la  partie  antérieure  jusqu’aux  enve- 
loppes médullaires.  Au  microscope,  on  trouve  des  cristaux  d’hématoïdine, 
des  globules  sanguins  altérés,  des  vestiges  de  tubes  nerveux,  du  tissu  lami- 
neux  de  nouvelle  formation,  et  un  grand  nombre  de  granulations  très-fines, 
foncées,  qui  contribuent  à donner  au  foyer  sa  coloration  ; granulations  qu’on 
ne  retrouve  pas  dans  les  autres  parties  de  la  moelle. 

La  substance  médullaire,  à l’oeil  nu,  a son  aspect  ordinaire,  sauf  une  légère 
injection  de  la  surface  contiguë  aux  enveloppes  enflammées. 

Les  tubes  nerveux  ne  sont  pas  modifiés  d’une  façon  apparente.  Les  cellules 
de  la  substance  grise  paraissent  plus  volumineuses,  sont  distendues  par  de 
fines  granulations  jaunes  qui  les  colorent  et  rendent  leur  examen  très-facile, 
granulations  qu’on  retrouve,  du  reste,  dans  la  moelle  des  vieillards  non  pai’a- 
lysés,  et  en  particulier  dans  le  locus  niger. 

Le  résultat  de  l’autopsie  ne  semble  pas  devoir  laisser  subsister  le  moindre 
doute  sur  la  cause  qui  a déterminé  la  paraplégie  chez  la  malade  de  l’obser- 
vation précédente.  La  méningite  suppurée  que  l’examen  cadavérique  a révélée 
nous  apparaît  au  premier  abord  comme  la  lésion  sous  l’influence  de  laquelle 
les  accidents  paralytiques  ont  dû  se  produii’e. 

Eh  bien,  malgré  ces  apparences,  je  suis  et  demeure  convaincu  que  la  mé- 
ningite rachidienne  a été  complètement  étrangère  à la  production  de  la  para- 
plégie. En  effet,  remarquez  qu’au  moment  de  l’autopsie,  les  manifestations 
paralytiques  remontaient  déjà  à plusieurs  mois  et  que,  d’une  autre  part,  les 
altérations  méningées  étaient  évidemment  de  date  récente;  le  pus,  les  fausses 
membranes,  le  caillot  intra-médullaire,  tout  cela  appartient  à une  inflamma- 
tion, non  pas  de  quelques  mois,  mais  de  quelques  semaines.  Remarquez,  en 
outre  que  la  substance  médullaire  n’est  nullement  altérée;  c’est  à peine  s’il 
existe,  une  légère  injection  de  la  surface  contiguë  aux  enveloppes  enflam- 
mées. Or,  s’il  se  fût  agi  d’une  méningite  ancienne,  la  moelle  ne  serait  pas 
restée  intacte  au  voisinage  de  membranes  si  violemment  |phlegmasiées.  Le 
microscope  et  l’œil  nu  auraient  découvert  dans  l’épaisseur  des  cordons  mé- 
dullaires des  altérations  en  rapport  avec  la  longueur  et  l’intensité  de  la 
maladie. 

Ce  n’est  pas  tout.  J’appelle  l’attention  du  lecteur  sur  les  accidents  graves  qui 
se  sont  manifestés  aussitôt  après  l’accouchement,  et  qui,  suivant  une  marche 
constamment  progressive,  ont  fini  par  amener  l’issue  fatale. 

Ces  accidents  n’étaient  que  l’expression  symptomatique  de  la  suppuration 
méningée.  Or,  comme  ils  n’existaient  pas  avant  l’accouchement,  la  phleg- 
masie  des  méninges  rachidiennes  ne  doit  pas  remonter  à une  époque  anté- 
rieure à l’accouchement. 

A ceux  qui  objecteraient  qu’il  n’est  pas  naturel,  en  présence  d’une  suppu- 
ration méningienne  révélée  par  l’autopsie,  de  faire  dépendre  les  accidents 
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paralytiques  survenus  pendant  la  grossesse  d’une  autre  cause  que  de  cette 
lésion,  voici  notre  réponse  : 

Les  déterminations  locales  de  l’empoisonnement  puerpéral  nous  ont  tou- 
jours paru  réglées  par  la  loi  de  l’imminence  morPide.  Pourquoi  l’utérus  et  ses 
annexes  sont-ils  si  fréquemment  le  siège  de  ces  déterminations?  C’est  en 
raison  du  mouvement  fonctionnel  exti-aordinaire  que  la  grossesse  et  la  partu- 
rition  développent  dans  ces  organes.  Pourquoi  le  péritoine  est-il  si  fréquem- 
ment atteint  après  l’accouchement?  C’est  en  raison  de  ses  rapports  étroits  avec 
l’utérus  gravide,  des  modifications  qu’il  subit  forcément  pendant  la  gestation, 
des  froissements  et  peut-être  des  congestions  auxquels  il  est  e.xposé?  J’ai 
remarqué,  d’autre  part,  que  les  femmes  qui  avaient  éprouvé  dos  bronchites 
ou  des  hypérémies  pulmonaires  dans  le  cours  de  la  grossesse  étaient  plus 
sujettes  aux  accidents  thoraciques  après  l’accouchement;  que  les  varices  des 
femmes  grosses  les  prédisposaient,  dans  de  certaines  conditions  nosocomiales, 
à la  manifestation  d’une  phlébite  variqueuse  superficielle  ou  profonde  iwst 
partum^  que  certaines  manies  puerpérales  avaient  souvent  été  précédées  de 
névroses  ayant  existé  soit  avant,  soit  pendant  la  grossesse. 

Or,  si  vous  admettez  que  chez  la  malade  précédente  il  a pu  exister  pendant 
les  derniers  mois  de  la  gestation  une  paraplégie  réflexe,  vous  concevrez  que 
la  moelle  ou  ses  enveloppes  aient  pu,  après  raccouchenient,  être  frappées  de 
préférence  à tout  autre  organe  de  réconomie  par  le  poison  puerpéral.  C’est 
ainsi  du  moins  que  nous  interprétons  le  fait  dont  nous  venons  de  donner  la 
relation  résumée. 

Une  observation  empruntée  à Lever  (1)  n’est  également  explicable  que  par 
l’action  réflexe.  11  y eut  dans  ce  cas  paraplégie  pendant  la  grossesse,  guérison 
après  l’accouchement,  retour  de  la  paraplégie  à une  couche  ultérieure,  mais 
seulement  après  la  délivrance. 

C’est  probablement  aussi  à la  catégorie  des  paralysies  réflexes  qu’il  faut 
rattacher  une  observation  communiquée  à Churchill  par  Mac  Clintock  (2), 
observation  d’où  il  résulte  qu’une  paraplégie,  développée  à la  suite  d’un 
accouchement  antérieur,  s’aggrava  considérablement  dans  le  cours  d’une 
grossesse  subséquente.  11  y eut  après  la  délivrance  une  légère  amélioration, 
mais  la  malade  ne  guérit  pas. 

Deux  observations  empruntées  par  Maringe,  la  première  à Bertrand,  la  se- 
conde à F.  Hoffmann,  peuvent  être  considérées  comme  des  exemples  de  para- 
plégie réflexe  survenue  après  l’accduchement  (3). 

Dans  la  première,  il  est  question  d’une  femme  de  trente-trois  ans,  devenue 
paraplégique  à la  suite  d’une  de  ses  couches  et  qui  guérit  par  deux  saisons  au 
Mont-Dore  (^t). 

(1)  Lever,  Guy's  hospital  Reports,  1847,  vol.  V,  p.  16. 

(2)  Churchill,  Mal.  des  femmes,  tracl.  franç.  Paris,  1866,  p.  1120. 

(3)  Maringe,  fhhe  citée,  p.  35  et  36. 

(4)  Bertrand,  Recherches  sur  les  eaux  du  Mont-Dore,  7“  édit. 
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Dans  11!  secoiul  can,  nous  voyons  uni!  femme  île  vingt-deux  ans  perdre, 
après  son  accoucliernenl,  l’usage  de  ses  membres  inférieurs,  et  ne  le  recou- 
vrei‘  i]ue  plusieurs  mois  après  à l’aide  des  eaux  de  Lanclilail  et  par  des  fric- 
tions stimulantes  (F.  Holfinann,  obs.  /j6). 

Il  résulte  des  observations  qui  précèdent  que  les  paraplégies  l’éflexes 
peuvent  se  produire  après  l’accouchement  comme  pendant  la  grossesse. 

Dans  les  deux  cas,  elles  ont  pour  caractère  principal  de  tendre  vers  la  gué- 
rison, lorsque  la  cause  qui  les  a déterminées  a cessé  d'exister.  Si  la  malade 
observée  à la  Clinique  a succombé,  c’est  par  suite  des  accidents  puerpéraux 
graves  qui  se  sont  développés  après  l’accouchement.  Quant  à la  malade  de 
Mac  Clintock,  la  permanence  de  sa  paraplégie  n’a  rien  qui  doive  nous  sur- 
prendre puisque  l’affection  survenue  sous  l’influence  d’un  refroidissement 
n’était  pas  vraisemblablement  d’origine  l’étlexe.  Un  seul  point  nous  intéressait 
dans  cette  paraplégie,  c’était  l’influence  de  la  grossesse  sur  son  développement. 
Oi’,  l’observation  établit  que  cette  influence  a été  fâcheuse.  L’action  réflexe 
peut  donc  être  invoquée,  mais  seulement  comme  cause  de  l’aggravation  con- 
statée et  non  comme  productrice  des  accidents  paraplégiques. 

5®  Paraplégie  par  enipoisunaeuient  puerpéral.  — -Plus  on  pénètre  pro- 
fondément dans  l’étude  des  modalités  de  l’empoisonnement  puerpéral,  plus 
on  reconnaît  que  ces  modalités  sont  nombreuses.  Autant  d’organes,  autant  de 
lésions  possibles  ressortissant  à cet  empoisonnement. 

On  sait  que  sous  l’influence  de  l’intoxication  puerpérale  les  diverses  parties 
constituantes  de  l’enceinte  pelvienne,  et  en  particulier  les  articulations  du 
bassin,  peuvent  s’enflammer  et  même  suppurer  tout  aussi  bien  que  les  vis- 
cères contenus  dans  la  cavité  que  ces  parties  circonscrivent.  Or,  la  portion 
sacrée  de  la  ceinture  osseuse  qui  forme  le  pelvis  est,  elle  aussi,  susceptible 
de  se  prendre,  ainsique  les  faisceaux  nerveux  qui  la  traversent.  Il  est  des  cas 
où  tout  l’effort  morbide  se  concentre  sur  cette  région,  et  l’on  conçoit  aisément 
que,  si  le  processus  inflammatoire  intéresse  les  troncs  nerveux  ou  leurs 
enveloppes,  il  puisse  en  résulter  une  paraplégie. 

L’observation  suivante,  recueillie  dans  notre  service,  me  semble  appartenir 
à celte  catégorie  de  cas. 


Obs.  CXLIX.  — Paraplégie  puerpérale  liée  et  un  Hat  douloureux  de  la  région 
lombo-sacrée.  — Amélioration  < 

Neuville,  trente  ans,  primipare,  originaire  du  Puy-de-Dôme,  cuisinière  à 
Bourges  jusqu  à 1 âge  de  vingt-huit  ans.  Venue  ù Paris  depuis  cette  épo<}ue, 
elle  y a exercé  jusqu’à  ce  jour  la  profession  de  couturière.  Son  père  est  mort 
à cinquante  ans  d une  apoplexie  cérébrale  foudi’oyante  j sa  mère  à quarante- 
neuf  ans  d une  scarlatine.  Devenue  enceinte  au  mois  de  juin  1861,  sa  gros- 
sesse na  été  entravée  par  aucun  accident.  Accouche  naturellement  à la  Ma- 
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lernité,  le  15  mars  1862,  d’un  cnl'ant  vivant  et  à terme,  pesant  3700  grammes. 

Pas  d’accidents  jusqu’au  21. 

22.  La  malade  se  plaint  d’une  douleur  dans  la  région  sacrée,  douleur  qui 
oblige  cette  femme  à garder  l’immobilité  dans  le  décubitus  dorsal.  Irradiations 
douloureuses  dans  les  diverses  parties  du  bassin,  mais  surtout  dans  les  hanches. 
Pour  épargner  à la  malade  la  peine  extrême  qu’elle  aurait  à se  mettre  sur  son 
séant,  nous  1 aidons  à se  tourner  tout  d’une  pièce  afin  de  pouvoir  examiner  la 
région  douloureuse.  On  ne  constate  rien  d’apparent  par  l’inspection,  mais  la 
pression  exercée  sur  les  apophyses  épineuses  des  vertèbres  sacrées  détermine 
des  douleurs  très-vives.  Lochies  grisâtres,  abondantes,  fétides.  Deux  eschares 
à l’angle  inférieur  de  la  vulve.  Langue  blanche,  ventre  indolent,  utérus  en 
voie  de  rétraction,  insensible  à la  pression.  Fièvre  modérée,  pouls  à 96.  Six 
ventouses  scarifiées  dans  la  région  sacrée,  cataplasmes  laudanisés,  extrait  thé- 
baïque  5 centigrammes,  tilleul,  bouillons  et  potages.  Pansement  de  l’eschare 
avec  l’eau  chlorurée. 

23.  Douleurs  moins  aiguës  dans  la  région  sacrée  j mais  dans  la  crainte  de 
les  réveiller,  la  malade  observe  une  immobilité  absolue  dans  le  décubitus 
dorsal.  Même  fétidité  des  lochies;  eschares  vulvaires  en  bonne  voie.  Langue 
blanche,  ventre  météorisé,  un  peu  sensible  à la  pression,  constipation.  Peau 
modérément  chaude,  pouls  à 96.  Sensibilité  des  membres  inférieurs  conservée. 

2â.  Les  irradiations  douloureuses  dans  les  hanches  et  les  plis  inguinaux 
ont  cessé,  mais  la  douleur  de  la  région  sacrée  s’est  étendue  à la  région  lom- 
baire. L’immobilité  des  memlmes  inférieurs  est  plus  complète  que  jamais;  la 
malade  ne  peut  réussir  à les  soulever  au-dessus  du  plan  horizontal  représenté 
par  le  lit.  Sensibilité  conservée  dans  toutes  les  parties  de  la  surface  tégumen- 
taire.  Pouls  à 84;  chaleur  modérée  à la  peau,  langue  blanche,  ventre  moins 
météorisé,  appétit.  État  général  satisfaisant. 

Les  jours  suivants,  l’impotence  des  membres  inférieurs  persiste,  bien  que 
les  douleurs  lombo-sacrées  aient  beaucoup  diminué.  Lochies  moins  fétides; 
eschares  en  voie  de  cicatrisation;  bon  état  des  fonctions  digestives. 

30  mars.  L’état  général  laisse  peu  de  chose  à désirer.  Mais  la  malade  ne 
peut  ni  se  mettre  sur  son  séant,  ni  se  tourner  sur  le  côté,  ni  imprimer  à ses 
membres  inférieurs  aucun  mouvement  d’élévation  ou  de  flexion.  La  douleur 
lombo-sacrée  est  très-supportable  ; mais  il  y a toujours  une  certaine  sensibilité 
des  apophyses  épineuses  à la  percussion  ou  à la  pression. 

2 avril.  La  malade  ne  souffrant  plus  ou  que  très-peu  du  siège,  on  essaye 
de  la  lever  et  de  la  placer  sur  ses  jambes,  mais  elle  n’y  reste  qu’à  la  condition 
d’être  fortement  soutenue  sous  les  aisselles.  Tout  mouvement  de  progression 
lui  est  impossible.  Quand  on  l’entraine  en  avant,  elle  ne  suit  le  mouvement 
qu’en  glissant  sur  ses  talons.  Elle  est  en  quelque  sorte  tout  d’une  pièce.  Le 
tronc  lui-même  ne  se  meut  qu’à  grand’peine  sur  le  bassin.  On  dirait  la  malade 
embrochée  par  une  barre  de  fer.  État  général  toujours  satisfaisant.  Lochies 
non  fétides.  Cicatrisation  complète  des  eschares  vulvaires. 
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A dater  de  ce  jour,  un  mieux  sensible  s’est  produit  dans  la  motilité  des 
membres  inférieurs,  La  malade  s’est  exercée  à marcher  d’abord  avec  le 
secours  de  deux  aides  et  ensuite  avec  des  béquilles.  Les  mouvements  d’élé- 
vation et  de  flexion  des  membres  inférieurs  sont  devenus  plus  faciles  et  plus 
étendus,  et  lorsque  le  5 mai  la  malade  a demandé  son  exeat^  elle  pouvait  faire 
seule  quelques  pas  dans  la  salle  avec  le  secours  d’une  chaise. 

La  paraplégie  qui  relève  de  l’empoisonnement  puerpéral  n’est  pas  toujours 
aussi  simple  que  dans  le  cas  précédent.  L’étal  général  peut  se  présenter  avec 
des  apparences  beaucoup  plus  graves,  et  d’autres  déterminations  locales 
peuvent  se  produire.  C’est  ainsi  que,  chez  la  malade  qui  fait  le  sujet  de  l’ob- 
servation suivante,  les  manifestations  paralytiques  se  sont  accompagnées  dans 
le  principe  de  phénomènes  typhoïdes  de  la  plus  haute  gravité  : fièvre  intense, 
sécheresse  de  la  langue,  fuliginosités  labiales  et  linguales,  sensibilité  et  mé- 
téorisme du  ventre,  râles  sibilants  et  muqueux  dans  toute  la  poitrine,  agitation 
nocturne,  etc.  D’une  autre  part,  une  induration  phlegmoneuse  fut  constatée 
dans  la  fosse  iliaque  gauche,  et  plus  tard,  à une  époque  où  la  maladie  semblait 
en  voie  d’amélioration,  la  fosse  iliaque  droite  fut  envahie  à son  tour.  C’est  à 
travers  ces  péripéties  pathologiques  que  la  paraplégie  parcourut  toutes  ses 
phases  et  se  termina,  au  bout  de  deux  mois,  par  la  guérison. 

Obs.  cl.  — Paraplégie  par  empoisonnement  puerpéral.  — Accidents  généraux 

graves.  — Double  phlegmon  de  la  fosse  iliaque. — Guérison  complète  au  bout  de 

deux  mois. 

Fille  Martin  Amélie,  dix-neuf  ans,  primipare,  née  à Farmoutier  (Seine-et- 
Marne),  lingère;  habite  Paris  depuis  un  an.  Pas  de  maladies  antérieures. 

Entre  à la  Maternité  le  19  juillet  1866  et  accouebe  naturellement  le  28 
d’un  garçon  pesant  2360  grammes.  Pendant  le  travail,  peau  chaude,  pouls 
à 108,  céphalalgie.  Pas  d’albumine  dans  l’urine. 

29.  Peau  bonne,  pouls  à 8fi,  langue  sale,  inappétence,  constipation.  Lochies 
sanguinolentes.  Quelques  éraillures  à la  face  interne  des  petites  lèvres. 

Cet  état  se  maintient  jusqu’au  3 août.  A cette  date,  pouls  à 96,  peau  modé- 
rément chaude,  langue  blanche,  douleurs  abdominales,  lochies  fétides,  mic- 
tion régulière.  Six  ventouses  scarifiées  sur  la  région  hypogastrique,  cata- 
plasmes, pansement  des  eschares  vulvaires  avec  la  charpie  imbibée  d’eau 
chlorurée. 

5 août.  Pouls  à 108,  peau  chaude,  langue  sèche,  fuligineuse;  ventre  dou- 
loureux, météorisé.  Une  garde-robe  abondante,  très-fétide;  lochies  d’une 
extrême  fétidité  ; insomnie,  agitation,  aspect  typhoïde  de  la  face  ; meilleur 
étal  des  eschares.  Large  vésicatoire  à l’hypogastre,  tilleul,  aconit.  Eau  chlo- 
rurée. 

8.  Immobilité  dans  le  décubitus  dorsal;  la  malade  ne  s’aide  pas  du  tout 
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lorsqu  on  veut  lui  passer  le  bassin,  lorsqu’on  lui  fait  des  injections  et  qu’on 
lui  panse  ses  eschares;  olialour  intense  à la  peau,  pouls  à 128,  fuliginosités 
labiales  et  linguales;  mctéorisine  du  ventre,  râles  sibilants  et  ronflants  dans 
toute  la  poitrine,  respiration  à IU\.  Lochies  abondantes  mais  moins  fétides, 
meilleure  apparence  des  eschares.  Érythème  des  fesses  et  de  la  iiartie  interne 
des  cuisses.  Tilleul,  julep  aconit,  injections  et  pansement  avec  l’eau  chlo- 
rurée. 

10.  Pouls  plein,  bondissant,  dédoublé  à 112;  chaleur  intense  à la  peau, 
température  39*3/5;  langue  sèche  et  noirâtre  sur  la  ligne  médiane,  jaunâtre 
sur  les  parties  latérales,  et  rouge  sur  les  bords;  pas  d’appétit,  soif  modérée. 
Météorisme  abdominal,  sensibilité  dans  la  fosse  iliaque  gauche.  Râles  sibilants 
et  muqueux  dans  toute  la  poitrine  ; ni  toux  ni  expectoration.  Sommeil  agité. 
État  de  torpeur  et  d’hébétude.  Immobilité  dans  le  décubitus  dorsal;  pas  de 
douleurs  dans  les  membres  inférieurs.  Sensibilité  conservée.  Moins  de  lochies. 
Érythème  au  siège;  meilleur  état  des  eschares  vulvaires.  Même  traitement. 

13.  Meilleure  expression  faciale.  L’immobilité  dans  le  décubitus  dorsal 
s’accompagne  d’une  impossibilité  presque  absolue  de  soulever  les  membres 
inférieurs.  Quand  on  invite  la  malade  à plier  la  jambe  sur  la  cuisse,  elle  exé- 
cute des  mouvements  en  zigzag  avec  son  talon  dans  le  but  de  l•approcher 
celui-ci  de  la  partie  postérieure  de  la  cuisse,  mais  elle  n’ari-ive  pas  au  résul- 
tat demandé.  Pas  d’anesthésie.  Les  membres  supérieurs  ont  conservé  leur 
sensibilité  et  leur  mobilité;  langue  saburrale,  moins  sèche  et  moins  fuligi- 
neuse; ventre  moins  ballonné,  sensibilité  dans  la  fosse  iliaque  gauche;  en 
déprimant  la  paroi  abdominale  au  niveau  de  cette  région,  on  y sent  profondé- 
ment une  induration  phlegmoneuse  qui  paraît  appartenir  aux  annexes  de 
l’utérus  de  ce  côté.  Par  le  toucher,  on  trouve  libre  et  souple  le  cul-de-sac 
vaginal  correspondant.  Râles  musicaux  dans  toute  la  poitrine;  pouls  a 108; 
temp.  39®.  Pas  de  diarrhée.  Plaies  vulvaires  en  bonne  voie;  lochies  grisâtres, 
peu  fétides.  Traitement  ut  supra. 

16.  L’induration  de  la  fosse  iliaque  gauche  se  prononce  davantage;  elle  est 
plus  étendue  et  plus  superficielle  ; matité  dans  cette  région.  Môme  état  des 
membres  inférieurs.  Ventre  moins  développé,  langue  saburrale  et  plus  hu- 
mide, inappétence.  Pouls  à 96;  temp.  38*  2/5.  Respiration  à 32;  râles 
musicaux  dans  toute  la  poitrine,  faciès  meilleur.  Frictions  sur  les  membres 
inférieurs  avec  l’essence  de  térébenthine. 

Du  16  au  29.  L’état  général  de  la  malade  a été  en  s'améliorant  tous  les 
jours,  le  pouls  est  tombé  à 6/i,  la  température  à 37  3/5,  la  respiration  à 28, 
les  râles  musicaux  de  la  poitrine  ont  pres(iue  entièrement  disparu;  la  langue 
est  devenue  humide,  le  ventre  souple,  l'expression  faciale  excellente.  La  tu- 
meur iliaque,  traitée  par  l’application  d’un  nouveau  vésicatoire,  puis  par  les 
onctions  avec  l’onguent  napolitain  belladoné,  s’estnotablernentamendéo.  Seuls 
les  membres  inféi'ieurs  ont  conservé  leur  impotence  primitive. 

Du  29  août  au  3 septembre.  La  malade  ayant  réussi  à exécuter  avec  ses 


PARALYSIES  PUERPÉRALES.  i007 

membres  inférieurs  quelques  mouvements  dans  son  lit,  on  essaye  le  3 sep- 
tembre de  la  mettre  sur  ses  deux  jambes.  Soutenue  par  deux  aides,  elle  réussit 
à faire  quelques  pas  on  glissant  sur  le  parquet,  mais  sans  pouvoir  soulever 
ses  pieds. 

Le  lendemain,  h septembre,  peau  chaude,  temp.  à 38  3/5,  pouls  à 90, 
langue  saburrale  j une  garde-robe  naturelle.  La  tumeur  de  la  fosse  iliaque 
gaucho  n’est  ni  plus  sensible  ni  plus  rénitente.  A ce  niveau,  la  paroi  abdomi- 
nale a repris  sa  souplesse,  et  il  faut  la  déprimer  assez  fortement  pour  sentir 
l’induration  phlegmoneuse.  Mais  la  malade  se  plaint  de  douleurs  vagues  dans 
les  cuisses;  les  mouvements  des  membres  inférieurs  sont  moins  faciles  que 
les  jours  précédents. 

12  au  soir.  Frisson  de  dix  minutes,  pouls  à 116,  selles  diarrhéiques,  ven- 
tre douloui’eux,  nuit  agitée. 

13.  Peau  chaude,  pouls  à 96,  langue  sale,  inappétence,  une  garde-robe  en 
diai  rhée  depuis  la  veille  au  soir.  Ventre  plus  développé  et  plus  sensible  que 
les  jours  précédents.  Tension  douloureuse  de  la  fosse  iliaque  droite.  Pas  de 
lochies,  eschares  vulvaires  guéries.  Pas  de  douleurs  dans  les  membres  infé- 
rieurs ; la  malade  n’ose  remuer  dans  la  crainte  de  réveiller  la  sensibilité  de  la 
fosse  iliaque  droite,  mais  elle  sent  que  les  mouvements  sont  plus  libres.  Six 
ventouses  scarifiées,  cataplasmes,  extrait  thébaïque  5 centigrammes,  bouillons 
et  potages. 

On  a dû,  les  jours  suivants,  revenir  deux  fois  aux  applications  de  ventouses 
scarifiées  pour  triompher  des  accidents  phlegmoneux  survenus  du  côté  de  la 
légion  iliaque  droite.  Comme  l’induration  persistait  encore  le  19,  on  eut 
recours  à l’emploi  d’un  nouveau  vésicatoire,  et  ce  n’est  qu’après  cette  der- 
nière application  qu’on  obtint  un  mieux  déflnitif.  La  diarrhée  persista  encore 
quelques  jours,  mais  la  fièvre  tomba  complètement;  toute  sensibilité  dans  la 
région  hypogastrique  disparut,  l’appétit  revint,  et  la  malade  put  tenter  de 
nouveau  de  se  servir  de  ses  jambes.  Elle  marcha  bientôt  seule  à l’aide  de 
béquilles,  et  lorsque  le  29  septembre  elle  quitta  l’hôpital  sur  sa  demande,  elle 
était  en  bonne  voie  de  guérison. 

VII.  — Paralysies  partielles. 

Je  range  sous  ce  chef  toutes  les  paralysies  puerpérales  qui,  ayant  frappé  un 
ou  plusieurs  organes,  n’ont  pu  être  classées  dans  les  catégories  précédentes. 
Cet  article  supplémentaire  nous  permettra  de  faire  connaitre  un  certain  nom- 
bre de  faits  intéressants  qui  n’auraient  pu,  sans  cela,  trouver  place  dans  notre 
travail. 


ParnlyNioM  particlle!>«  alliiiminiiriqucs.  — Le  Journal  de  chirurgio  de 
Malgaignc,  année  18û3,  renferme  une  observation  de  Hobert  Johns,  relative 
a une  primipare  de  vingt-six  ans,  atteinte  d’éclampsie  après  l’accouchement 
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cl  qui,  dans  les  derniers  mois  de  sa  grossesse,  avait  beaucoup  souflert  de  maux 
de  tète  avec  obscurcissement  de  la  vue  et  paralysie  du  bras  droit. 

Dans  son  Mémoire  sur  les  spasmes  musculaires  idiopathiques  et  sur  la  para- 
lysie nerveuse  essentielle,  Paris,  18^i6,  Delpech  rapporte  l’observation  d’une 
femme  de  trente  ans  qui,  sept  mois  après  un  troisième  accouchement,  éprouva 
des  accidents  paralytiques,  liés  à une  albuminurie  persistante,  dans  diverses 
parties  du  corps,  telles  que  les  membres  inférieurs,  les  bras,  les  mains,  la 
partie  postérieure  du  cou.  Malheureusement  il  est  difficile  de  considérer  cette 
albuminurie  comme  puerpérale  en  raison  du  laps  de  temps  considérable  qui 
s’est  écoulé  depuis  la  parturition. 

L’observation  2 de  Lécorché  (1)  nous  montre  une  fille  de  vingt-six  ans, 
atteinte  quatre  jours  après  son  accouchement  d’un  phlegmon  du  ligament 
large  gauche  bientôt  suivi  de  la  paralysie  du  membre  inférieur  correspon- 
dant, paralysie  qui  dura  environ  deux  mois.  Puis  apparaît  une  anasarque 
albuminurique,  laquelle  donne  lieu  à des  convulsions,  de  la  cécité  et  des 
troubles  généraux  assez  graves.  Guérison  au  bout  de  six  mois. 

La  succession  des  faits  dans  cette  observation  ne  permet  guère  de  rapporter 
à l’albuminurie  les  accidents  paralytiques  survenus  après  l’accouchement.  En 
effet,  ce  n’est  qu’ après  la  guérison  de  ces  accidents  que  sont  survenus  les  phé- 
nomènes relatifs  à l’anasarque  et  à l’albuminurie.  L’amaurose  seule  et  les 
convulsions  doivent  être  placées  dans  ce  cas  sous  la  dépendance  de  la  maladie 
de  Bright. 

Paralysies  partielles  traumatiques.  — Les  seules  observations  existant 
dans  la  science,  qui  appartiennent  à cette  variété,  ont  été  rassemblées  par 
Blanchi  dans  sa  thèse  sur  les  paralysies  traumatiques  des  membres  inférieurs, 
Paris,  1867.  Nous  les  l’ésumcrons  ici  très-brièvement.  La  première  est  em- 
pruntée à Churchill,  qui  l’a  tirée  du  livre  de  Romberg  (2).  Elle  est  relative  k 
une  paralysie  de  la  jamlie  gauche,  paralysie  survenue  k la  suite  d’un  accou- 
chement par  le  forceps.  Guérison  complète  au  bout  de  cinq  semaines. 

Chez  une  autre  malade  de  Romberg,  malade  dont  Jaccoud  a donné  l’ob- 
servation dans  son  livre  (3),  le  forceps  a été  nécessaire,  mais,  quatre  heures 
avant  qu’on  en  fit  usage,  la  malade  se  plaignit  d’un  engourdissement  dans  la 
jambe  gauche,  lequel  fut  bientôt  remplacé  par  des  douleurs  violentes  sur  le 
ti’ajet  du  nerf  sciatique.  La  compression  subie  par  les  nerfs  ne  donna  lieu  pen- 
dant quelques  jours  qu’a  ces  troubles  de  sensibilité  ; mais  bientôt  il  s’y  joignit 
une  paralysie  des  muscles  qui  meuvent  les  orteils,  avec  une  anesthésie  totale 
du  pied  et  de  la  jambe. 

(1)  Lécorché,  Thèse  sur  les  altéra  lions  de  lu  vision  dans  lu  néphrite  albumineuse. 
Paris,  1858,  p.  é7. 

(2)  Romberg,  Lehrbuch  der  Nerven  Krankheiten,  3“  édit.  Berlin,  1837. 

(3)  Jaccoud,  Des  paraplégies.  Paris,  1864,  p.  291. 
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La  même  réserve  que  nous  avons  dû  faire  pour  la  première  obsei’valion  de 
Romberg,  nous  parait  exactement  applicable  à la  seconde,  d’autant  mieux 
que  l’emploi  du  forceps  avait  été  précédé  dans  ce  dernier  cas  d’un  engour- 
dissement dans  la  jambe  gauche. 

Une  observation  rédigée  par  Bianchi  avec  les  notes  qui  lui  ont  été  commu- 
niquées par  Jacquemier  et  Château,  nous  paraît  beaucoup  plus  significative 
au  point  de  vue  de  l’action  du  traumatisme  sur  la  production  de  la  paralysie. 
On  y trouve  mentionnée  une  paralysie  traumatique  et  persistante  de  la  jambe 
et  du  pied  gauches,  consécutive  à un  accouchement  laborieux  et  prolongé. 

Les  vives  douleurs  ressenties  par  la  malade  dans  les  applications  successives 
de  forceps  que  l’accouchement  nécessita,  nous  autorisent  à penser  que  la  pa- 
ralysie qui  se  développa  ultérieurement  dans  le  membi’e  inférieur  gauche 
relève  bien  manifestement  dans  ce  cas  du  traumatisme  obstétrical. 

Dans  une  autre  observation  communiquée  par  Horand  fils  à Bianchi  (1), 
nous  voyons  une  fistule  vésico-vaginale  et  une  paralysie  du  membre  pelvien 
droit,  se  produire  à la  suite  d’un  accouchement  laborieux.  Malheureusement 
les  douleurs  ressenties  avant  la  parturilion  dans  le  membre  inférieur  du  côté 
malade,  douleurs  très-vives  et  ayant  nécessité  l’emploi  de  frictions  calmantes, 
ne  permettent  pas  de  faire  au  traumatisme  la  part  aussi  large  que  le  voudrait 
l’auteur  dans  cette  paralysie  partielle.  Comme  dans  les  observations  de  Rom- 
berg, il  y a lieu  de  penser  que  la  compression  exercée  par  la  tête  du  fœtus  a 
dû  jouer  un  rôle  important  ; et  les  cas  de  ce  genre  seraient  peut-être  à tout 
aussi  bon  droit  classés  parmi  les  paralysies,  non  pas  traumatiques,  mais  par 
compression  des  cordons  nerveux. 

L’observation  recueillie  par  Bianchi  lui-même  à la  Charité  de  Lyon,  nous 
montre  une  fistule  vésico-vaginale  et  une  paralysie  atrophique  succédant  à un 
accouchement  difficile,  et  les  accidents  prédominant  dans  la  sphère  de  distri- 
bution du  sciatique  poplité  externe  (2) . Au  bout  de  six  semaines,  on  avait  obtenu 
une  amélioration  assez  grande  pour  que  la  malade  pût  quitter  l’hôpital  en 
marchant  seule  à l’aide  d’une  canne,  mais  avec  un  peu  de  claudication. 

üti  aussi  petit  nombre  de  cas  que  ceux  que  nous  avons  rapportés  de  paraly- 
sies traumatiques,  ne  permet  pas  d’en  tracer  l’histoire,  mais  nous  appelle- 
rons avec  Churchill,  Romberg  et  Bianchi  l'attention  sur  ce  point  que  les  para- 
lysies alTectent  le  plus  souvent  un  seul  membre.  11  semblerait  même  d’après 
la  dernière  observation,  celle  de  Bianchi,  qu’elles  tendent  à se  circonscrire 
dans  une  région  déterminée  du  membre  inférieur. 

Le  pronostic  de  ces  paralysies  partielles  n’est  pas  très-grave,  et,  malgré 
l’atrophie  qui  peut  en  être  la  conséquence,  les  malades  finissent  toujours  par 
recouvrer  plus  ou  moins  complètement  l’usage  de  leurs  membres.  Bien  diffé- 
rentes des  paralysies  réflexes  qui  disparaisseiit  en  quelques  jours  ou  quelques 

(1)  Bianchi,  Thèse  citée,  p.  57. 

(2)  Bianclii,  loc,  cit.,  p.  60. 
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semaines  au  plus  après  l’accouchemeul,  les  paralysies  traumaliques  régnent 
habituellement  plusieurs  mois  et  parfois  même  plus  d’un  an. 

Paralysies  partielles  réflexes.  — Parmi  les  cas  qui  pourraient  être  rat- 
tachés à cette  variété  de  paralysies,  nous  citerons  : 

1®  Une  observation  de  Lever  (1),  relative  k une  paralysie  incomplète  de  la 
face  et  de  plusieurs  membres,  survenue  pendant  la  grossesse  et  guérie  après 
l'accouchement. 

2®  Un  cas  de  paralysie  du  membre  supérieur  droit  développée  pendant  la 
grossesse  et  guérie  après  l’accouchement  (2). 

3®  Une  obsei’vation  de  paralysie  du  membre  inférieur  droit  pendant  l’état 
de  couches,  paralysie  qui  était  manifestement  en  voie  d’amélioration,  quand 
la  malade  fut  prise  d’une  péricardite  et  succomba  en  moins  d’une  semaine  (3). 

Une  paralysie  de  la  face  et  du  bras  survenue  après  l’accouchement  et 
suivie  d'une  prompte  guérison  (ê-). 

5"  Une  observation  de  Robert  Jones  (5),  relative  à une  fille  de  dix-neuf  ans, 
entrée  à l’hôpital  avec  une  céphalalgie  violente  et  une  paralysie  douloureuse 
du  bras  droit,  et  qui  accoucha  huit  jours  après  sans  convulsions. 

Paralysies  partielles  de  eauses  diverses.  — Chomel  a cité  dans  sa  cli- 
nique, IS/vS,  une  observation  de  paralysie  du  bras  gauche  chez  une  femme 
récemment  accouchée  et  qui  guérit  en  cinq  à six  semaines.  L’éminent  clini- 
cien a qualifié  cette  paralysie  de  rhumatismale. 

Un  mémoire  de  Landry  sur  Vemploi  du  chloroforme  et  des  narcotiques  dans 
certaines  paralysies  (6),  renferme  une  observation  de  paralysie  hysténque  pen- 
dant la  grossesse,  paralysie  qui  guérit  aussitôt  après  l’accouchement.  Une  lec- 
ture attentive  de  cette  observation  nous  a conduit  à penser  que  les  accidents 
qui  y sont  décrits,  bien  que  ne  différant  en  rien  de  ceux  qu’on  observe  dans 
l’hystérie,  pouvaient  être  cependant  à tout  aussi  bon  droit  rattachés  à l’action 
réflexe,  attendu  que  la  malade  n’avait  jamais  présenté,  antérieurement  à la 
grossesse,  de  phénomènes  hystériques. 

(1)  Lever,  Guy’s  Hospital  Reports,  1847,  vol.  Vj  p.  12. 

. (2)  Lever,  loc.  cü.,  p.  14. 

(3)  Bealty,  Second  Report  of  the  New^Lying  in  Hospital.  [Dublin  Journal,  1''®  série, 
X •pAlI,  p.  304). 

(4)  Ley  in  Bell,  On  the  nerves,  app,  n°  85. 

(5)  Robert  Jones,  Journal  de  Malgaigne,  1843. 

(6)  Landry,  Monit.  des  hôp.,  1857,  n®  48. 
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CHAPITRE  II 

TÉTANOS  PUERPÉRAL. 

Historique.  — Dans  une  question  aussi  peu  connue  en  France  que  celle  du 
tétanos  puerpéral,  nous  ne  saurions  mieux  faire  que  d'exposer  l’état  de  la 
science  sur  ce  sujet  et  de  résumer  les  faits  y relatifs  qui  ont  été  publiés 
jusqu’à  ce  jour. 

Quelques  auteurs  anciens  ont  mentionné  l’avortement  comme  cause  occa- 
sionnelle du  tétanos. 

« Cette  maladie  survient,  dit  Archigènes,  par  diverses  causes,  telles  que  les 
plaies,  et  chez  les  femmes  l’avortement  (1).  » 

En  pai’lant  des  causes  du  tétanos,  Arétée  énumère  spécialement  les  plaies 
de  toute  espèce,  l’exposition  au  froid,  et  il  ajoute  que  les  femmes  sont  quel- 
quefois atteintes  de  cette  maladie,  à la  suite  de  l’avortement  (2). 

Dans  son  article  Tétanos  (3),  Fournier  Pescay  mentionne  un  cas  de  tétanos 
survenu  seize  jours  après  l’accouchement,  à la  suite  de  l’ingestion  de  boissons 
froides  et  guéri  par  la  saignée  et  les  sangsues. 

Il  existe  un  cas  de  tétanos  fatal  après  avortement,  mentionné  par  Velpeau 
dans  son  Essai  sur  les  convulsions  puerpérales  (à). 

En  1839,  Paul  Dubois  pratique  l’opération  césarienne  sur  une  femme  qui 
finit  par  succomber  au  tétanos  dix-sept  joui's  après  la  délivrance. 

La  Revue  médico-chirurgicale  (5)  contient  trois  cas  de  tétanos  puerpéral  em- 
pruntés à la  pratique  du  docteur  Aubinais  de  Nantes,  cas  dans  lesquels  l’ex- 
position au  froid  humide  parait  avoir  été  la  cause  déterminante  des  accidents. 

En  1838,  le  docteur  Finucane  de  Nenagh  (6)  rapporte  un  cas  de  tétanos 
après  accouchement  terminé  par  la  version,  cas  remarquable  par  l’extrême 
rapidité  de  la  mort,  qui  arriva  au  bout  de  quinze  heures. 

Une  thèse  soutenue  en  1810  par  Wachter  sur  les  résections  articulaires  (7) 
renferme  l’observation  d’une  femme  grosse  à laquelle  Mülder  de  Groningen 
pratiqua,  en  1809,  la  résection  du  genou.  Deux  mois  après  l’opération,  la 
malade  accouchait  de  deux  jumeaux  et  finissait  par  mourir  du  tétanos  quel- 
ques semaines  après  la  délivrance. 

(1)  Archigènes,  De  morbis  muliebribus,  lib.  I,  cap.  6.  De  fluxu  rubro. 

(2)  Arétée,  Tetrabibl,  2,  sect.  ii,  cap.  39. 

(3)  Fournier- Pescay,  Dictionnaire  des  Sciences  médicales,  t.  LV,  p.  15. 

(4)  Velpeau,  Essai  sur  les  convulsions  puerpé^ndes . Paris,  1834,  obs.  21,  p.  232. 

(5)  Aubinais  de  Nantes,  Hcvue  médico-chirurgicale,  t.  V,  p.  149. 

(())  Finucane  de  Nenagh,  Lancet,  for  june  2,  1838,  p.  388. 

(7)  Waclilcr’s,  Dissertatio  de  articulis  extirpandis.  Groningen,  1810. 
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Colles  de  Dublin  a rappoiic  l’observation  d’une  femme  qui,  accouchée  de- 
puis quinze  jours  de  son  sixième  enfant,  fut  prise  de  tétanos  à la  suite  d’un 
refroidissement  et  succomba  le  lendemain  apres  avoir  éprouvé  deux  ou  trois 
attaques  de  cette  maladie  (1). 

Parmi  les  notes  qu’il  a publiées  sur  le  tétanos  de  Ceylan,  le  docteur  Christie 
mentionne  un  cas  de  tétanos  consécutif  à l’accouchement  qu’il  aurait  eu  occa- 
sion de  traiter  dans  ce  pays. 

Dans  une  communication  sur  le  tétanos,  Dickcnson,  chii'urgien  à Grenade, 
rapporte  brièvement  trente-trois  cas  de  cette  maladie  qu’il  a observés  pendant 
qu’il  pratiquait  dans  les  Indes-Orientales.  Un  de  ces  cas  se  produisit  chez  une 
femme  en  couches.  La  malade,  qui  était  négresse,  fut  atteinte  aussitôt  après 
l’accouchement,  et  mourut  cinq  jours  après  le  début  des  accidents.  Le  trai- 
tement consista  en  vésicatoires,  laudanum  et  frictions  mercui-ielles  (2). 

Dans  son  Synopsis  of  difficult  parturition,  p.  339,  Merriinan  a publié  une 
table  des  causes  de  mortalité  chez  les  femmes  en  couches,  table  basée  sur 

10  197  cas  suivis  par  des  médecins.  Il  signale  107  décès,  dont  un  causé  par  le 
trismus  des  mâchoires,  mais  ne  donne  aucun  détail  sur  ce  fait. 

D’après  le  quatrième  rapport  annuel  du  Registral  general  cité  par  Simpson, 

11  parait  que  140  habitants  de  l’Angleterre  et  du  comté  de  Galles  sont  morts 
de  tétanos  pendant  l’année  1840.  Le  sexe  des  malades  est  indiqué  dans  cent 
seize  cas.  Mais  incidemment  le  rapport  établit  que  deux  décès  par  tétanos  ont 
eu  lieu  après  l’accouchement.  Les  malades  étaient  âgées  de  trente-quatre  et 
de  trente-cinq  ans. 

Dans  son  article  sur  le  tétanos  (3),  le  docteur  Symonds  de  Bristol,  dit  avoir 
donné  des  soins  à une  jeune  femme  atteinte  de  trismus,  aussitôt  après  avoir 
été  délivrée  d’un  fœtus  mort-né  et  avant  terme.  Le  mal  céda  promptement  à 
un  lavement  térébenthiné. 

Un  autre  cas  de  guérison  est  mentionné  par  le  docteur  Currie  de  Liverpool 
dans  son  Essai  sur  le  traitement  du  tétanos  et  autres  maladies  convulsives  par  les 
bains  froids  et  les  affusions  froides^  publié  dans  le  troisième  volume  des  Me  ■ 
moirs  of  the  medical  Society  of  London.  Voici  le  fait  : 

Une  pauvre  femme,  à la  suite  d’un  accouchement  laborieux  et  d’une  lésion 
utérine  probable,  est  atteinte  de  spasmus  cynicus  avec  trismus  et  autres  sym- 
ptômes tétaniques.  Soumise  à l’action  d’un  bain  froid,  elle  en  éprouve  de 
bons  effets.  Les  accidents  disparaissent,  puis  se  reproduisent  à un  léger  degré. 
Ils  cèdent  entièrement  à une  seconde  immersion  dans  l’eau  froide. 

Le  travail  le  plus  important  qui  ait  été  publié  jusqu’à  ce  jour  est  le  mémoire 
de  Simpson  (4). 

(1)  Colles  de  Dublin,  Quarterly  journal,  n“  30,  p.  288. 

(2)  Dickenson,  London  med.  Repository,  vol.  I,  p.  192. 

(3)  Symonds  de  Bristol,  Cyclopœdia  of  practical medicine,  \o\.  IV,  p.  874. 

(4)  Simpson,  Edinh.  Monthly  Journal  of  medical  Science.  Febr.,  1854,  p.  97. 
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Voici  l’indication  sommaire  de  quelques-uns  des  cas  rapportés  par  le  pro- 
fesseur d’ Edimbourg. 

En  1845,  deux  décès  par  tétanos  après  avortement  ont  été  observés  à 
Edimbourg  par  Alexandre  Wood  et  Malcolm. 

Un  autre  cas  s’est  présenté  dans  la  pratique  du  docteur  Hislop  de  East  Linton, 
qui  en  a communiqué  l’observation  à Simpson.  Il  s agit  d un  avortement  au 
troisième  mois,  suivi  de  métrorrhagie.  Une  éponge  ayant  été  introduite  dans 
le  vagin  pour  arrêter  l’écoulement  du  sang,  le  tétanos  s’ensuivit  et  la  mort 
eut  lieu  en  trois  jours. 

Une  observation  recueillie  par  le  docteur  Symonds  de  Bristol  a pour  sujet 
une  femme  de  quarante  et  un  ans,  prise  d’hémorrhagie  à la  suite  d un 
accouchement  avant  terme  et  traitée  par  le  tamponnement.  L’emploi  de  ce 
moyen  provoqua  une  attaque  de  tétanos  qui  en  avait  imposé  d’abord  pour  une 
manifestation  hystérique.  La  malade  mourut  dans  un  accès  de  suffocation 
déterminé  par  la  contraction  des  muscles  respirateurs  et  de  la  glotte  en  par- 
ticulier. 

Ritchie  de  Glasgov?  a communiqué  à Simpson  l’observation  d’une  femme 
de  quarante  ans,  multipare,  atteinte  d’hémorrhagie  au  troisième  mois  de  sa 
grossesse  et  soumise  à l’action  du  tamponnement.  L’avortement  a lieu;  mais 
onze  jours  après  le  tétanos  se  déclare,  et  la  malade  meurt  le  septième  jour  de 
cette  maladie  au  milieu  d’un  accès. 

Adams  de  Lanark  a observé  à Glasgow  un  cas  de  tétanos  mortel  après  avor- 
tement, chez  une  multipare.  La  fausse  couche  avait  eu  lieu  à trois  mois.  Le 
flux  sanguin  ayant  cessé  subitement  le  huitième  jour,  le  tétanos  éclata  et  la 
malade  mourut  en  soixante-dix  heures.  A l’autopsie,  on  trouva  le  tissu  de 
l’utérus  et  sa  membrane  interne  comme  emphysémateux,  et  crépitant  lors- 
qu’on les  comprimait  entre  les  doigts.  On  eût  dit  un  morceau  de  poumon, 
d’autant  mieux  qu’un  fragment  de  l’organe  plongé  dans  l’eau  surnageait, 
bien  qu’il  n’y  eût  aucune  trace  de  décomposition  putride. 

Lyel  de  Dundee,  ami  de  Simpson,  a vu  une  femme  de  vingt-cinq  ans  qui, 
à la  suite  d’un  accouchement  à ternie,  fut  atteinte  de  tétanos,  et  mourut  en 
six  jours. 

Une  malade  de  Mackinlay  de  Barrhead,  femme  de  vingt -sept  ans,  accouche 
à terme  de  son  deuxième  enfant  le  2 février  1852.  Va  bien  pendant  trois  ou 
quatre  semaines;  puis  subitement,  après  quelques  fatigues  physiques  et  pré- 
occupations morales,  elle  est  atteinte  d’une  hémorrhagie  utérine  secondaire 
le  27  février.  Le  flux  sanguin  est  assez  abondant  pour  exiger  l’emploi  du  tam- 
ponnement vaginal.  On  laisse  le  tampon  on  place  deux  ou  trois  jours.  Le 
5 mars,  roideur  de  la  face  et  du  cou.  Le  matin  suivant,  trismus  très- 
marqué,  qui  va  en  augmentant  jusqu’au  8 et  présente  tous  les  caractères  du 
tétanos;  puis  la  mort  a lieu.  Les  accès  tétaniques  avaient  pris  la  forme  de 
l’opisthotonos. 

Dans  un  autre  cas  observé  par  le  docteur  Stores'  de  Boston,  il  y eut  chez 


1014 


MAF.AniES  DU  SYSTÈME  NERVEUX. 

une  multipaie  accouchement  à terme,  légère  hémorrhagie  par  rlélivrance 
incomplète,  tétanos  le  sixième  jour  de  couches  et  mort  en  deux  jours. 

Simpson  lui-même  a recueilli  robservalion  d’une  femme  de  vingt-quatre 
ans,  chez  laquelle  on  nota  les  circonstances  suivantes  : fausse  couche  à trois 
mois,  hémorrhagie,  tamponnement,  réfrigérants,  compression.  Deux  jours 
après,  tétanos  (jui  paraît  d’abord  modifié  avantageusement  par  le  chloroforme, 
mais  qui  amène  ultérieurement  la  mort. 

Dans  1 article  Tétanos  de  son  Traité  des  maladies  des  femmes,  Churchill  rap- 
porte une  observation  empruntée  au  docteur  Tyler,  et  d’où  il  résulte  qu’une 
insertion  centre  pour  centre  du  placenta  sur  le  col  ayant  donné  lieu  à une 
hémorrhagie  grave  et  à un  avortement  au  quatrième  mois  de  la  gi’ossesse, 
on  dut  pratiquer  le  tamponnement,  qui  fut  suivi  de  manifestations  tétaniques 
au  treizième  jour  et  de  mort  trois  jours  après  (1). 

Mikschick,  de  Vienne,  a recueilli  dans  son  service  l’observation  d’une  fille 
de  seize  ans,  primipare,  enceinte  de  huit  mois,  qui,  après  avoir  éprouvé  à 
plusieurs  reprises  des  crampes  douloureuses  dans  les  extrémités,  fut  prise 
d’accès  tétaniques  dans  l’im  desquels  elle  succomba.  L’opération  césarienne 
pratiquée  aussitôt  après  l’issue  fatale  ne  permit  d’extraire  qu’un  enfant  mort. 
11  n’y  avait  pas  eu  d’albumine  dans  l’urine.  A,l’ autopsie,  rien  dans  le  cerveau 
et  la  moelle  J aucune  trace  de  lésion  dans  les  autres  organes  (2). 

Du  fait  qui  précède,  on  peut  rapprocher  un  cas  de  contractures  spasmodi- 
ques et  intermittentes  observé  chez  une  femme  enceinte,  et  emprunté  à la 
clinique  de  Sandras. 

11  s’agit  d’une  femme  de  vingt-neuf  ans,  multipare,  hystérique,  entrée  à 
l’iiôpital  Beaujon,  le  24  janvier  1850,  pour  dos  vomissements  continuels  de 
matières  aqueuses  et  bilieuses,  vomissements  survenus  dans  le  cours  d’une 
nouvelle  grossesse. 

A ces  accidents,  succédèrent  d’aboi’d  des  crampes  douloureuses  dans  le 
bras  droit,  puis  des  roideui’s  tétaniques  dans  ce  même  bras  et  la  jambe  gau- 
che. Cet  état  persista  jusqu’à  la  fin  du  huitième  mois.  A cette  époque,  une 
amélioration  s’étant  prononcée,  Sandras  exprima  l’espoir  qu’il  avait  de  voir 
disparaître  ces  troubles  nerveux  aussitôt  après  l’expulsion  du  fœtus  (3). 

C’est  au  même  ordre  de  faits  qu’appartiennent  deux  observations  très-inté- 
ressantes, recueillies  à l’hôpital  Lariboisière  dans  le  service  d’Ilérard,  par  le 
docteur  Gauchet. 

Dans  le  premier  cas,  nous  voyons  une  fleuriste  de  trente-trois  ans,  prise,  au 
septième  mois  d’une  grossesse  restée  jusque-là  bonne,  des  accidents  suivants  : 
engourdissements  répétés  dans  les  membres  supérieurs  et  inférieurs,  contrac- 

(1)  Churchill,  Dublin  journal,  new  sériés,  vol.  III,  p.  560. 

(2)  Mikschick  de  Vienne,  Wochenhl.  d.  Zeitschr.  d.  K.  K.  geseliscli.  d,  aerzte,  zu 
Wien,  1855,  n®  33. 

(3)  Sandras,  Gaz.  des  hôp.,  n°  du  9 juillet  1850. 
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turcs  douloureuses  des  extrémités;  tlexion  des  doigts  dans  la  main,  de  la  main 
sur  l’avant-bras,  de  celui-ci  sur  le  bras,  extension  forcée  des  pieds,  tlexion 
de?  orteils,  flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse,  puis  embarras  de  la  langue,  tris- 
mus,  dyspnée,  constriction  à la  base  du  thorax,  et  enfin,  six  semaines  après 
le  début  des  accidents,  accouchement  d’un  enfant  mort-né.  Suites  de  couches 
heureuses.  Guérison. 

Le  second  cas  se  rapporte  à une  lingère  de  trente-deux  ans,  mai-iéc,  multi- 
pare, atteinte  au  huitième  mois  d’une  quatrième  gi’ossesse,  de  contractures 
irrégulières  et  intermittentes  des  membres,  avec  trismus,  opisthotonos,  spasme 
de  la  glotte,  dyspnée,,  perte  de  la  connaissance  et  de  la  sensibilité,  état  hypno- 
tique dans  quelques  accès.  Pas  d’albumine  dans  l’urine.  Accouchement  à 
terme  d’un  enfant  mort.  Encore  quelques  attaques  pendant  le  travail  et  après 
la  délivrance.  Rétablissement  incomplet. 

Cet  exposé  historique  nous  permet  de  distinguer  deux  formes  principales 
dans  le  tétanos  puerpéral,  le  tétanos  vrai,  et  la  tétanie  ou  contracture  des 
extrémités.  Du  reste,  l’analyse  des  faits  prouve  que  ces  deux  formes  appar- 
tiennent à une  seule  et  même  entité  morbide,  puisqu’elles  aboutissent  le  plus 
ordinairement  l’une  et  l’autre  au  tétanos  généralisé. 

Tétanos  vrai.  — C’est  le  tétanos  classique.  On  en  jugera  par  le  tableau 
synthétique  que  nous  allons  présenter  des  phénomènes  consignés  dans  les 
observations  précédentes. 

Début.  — Le  tétanos  puerpéral  débute  habituellement  sans  prodromes  ; 
quelquefois  cependant,  il  s’annonce  par  un  malaise  général,  de  l’abattement, 
de  la  tristesse,  des  douleurs  vagues,  dans  cei'tains  cas  par  des  frissons,  surtout 
chez  les  femmes  récemment  accouchées. 

Symptômes.  — C’est  d’ordinaire  sur  les  muscles  du  cou,  de  la  tête  ou  du 
pharynx,  que  portent  les  premiers  effets  du  tétanos  puerpéral.  Les  malades  se 
plaignent  tout  d’abord  d’une  roideur  douloureuse  dans  le  cou,  roideur  qui 
leur  donne  parfois  l’idée  d’un  torticolis  rhumatismal  (Symonds  de  Bristol).  Les 
mouvements  de  cette  région  sont  plus  ou  moins  complètement  empêchés;  la 
tête  elle-même  participe  à cette  rigidité.  Si  c’est  la  gorge  qui  est  prise  la  pre- 
mière, les  malades  éprouvent  une  gêne  plus  ou  moins  considérable  dans  la 
déglutition  ; les  liquides  eux-mêmes  peuvent  cesser  de  passer;  la  moindre  ten- 
tative pour  ingérer  les  aliments  ou  les  boissons  détermine  des  accès  de  sufi'o- 
cation. 

Si,  en  même  temps  qu’il  y a spasme  pharyngien,  il  y a spasme  laryngé,  la 
bouche  est  largement  ouverte,  la  face  devient  livide  (Ritchie  de  Glasgow). 
C est  une  sensation  d’étranglement  jointe  à une  menace  d’asphyxie. 

Les  phénomènes  du  trismus  suivent  de  près  ces  premiers  symptômes  que 
nous  trouvons  notés  dans  une  bonne  moitié  des  cas.  Il  se  manifeste  alors  une 
roideur  dans  les  inasséters  et  une  gêne  dans  les  articulations  de  la  mâchoire, 
.qui  ne  laissent  guère  de  doute  sur  la  réalité  du  tétanos.  Cependant  on  voit 
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dans  une  observation  do  Malcolm  ces  symptômes  en  imposer  pour  uné 
parotidite. 

Quoi  qu’il  en  soit,  du  moment  que  le  trismus  s’est  affirmé,  il  y a difficulté 
grande,  sinon  impossibilité  d’ouvrir  la  bouche.  La  pointe  de  la  langue  ne  peut 
dépasser  les  arcades  dentaires  (Stores  de  Boston,  ’fyler),  et  telle  est  la  tension 
des  muscles  masséters  et  la  fixité  des  mâchoires  que  tout  elfort  pour  les  écar- 
ter reste  impuissant  (Stores).  Une  salive  visqueuse  s’écoule  quelquefois  de  la 
bouche  (Hislop  de  East  Linton). 

Arrivée  à ce  degré,  la  maladie  peut  se  généraliser  et  s’étendre  à la  presque 
totalité  des  muscles  du  corps.  Mais  le  plus  souvent  c’est  par  accès  que  le  tétanos 
puerpéral  procède,  accès  dont  la  durée  peut  varier  depuis  une  à deux  minutes 
jusqu’à  quelques  heures. 

Il  y a donc  des  intervalles  de  calme  pendant  lesquels  les  muscles  se  relâ- 
chent, sans  reprendre  toutefois  entièrement  leur  souplesse  et  leur  liberté 
physiologique.  Ils  conservent  toujours  un  certain  degré  de  tension,  et  sous 
l’influence  de  la  cause  la  plus  légère,  un  mouvement,  une  émotion,  une 
secousse,  le  moindre  attouchement,  la  contracture  se  reproduit.  Le  plus 
ordinairement  même,  c’est  sans  motif  appréciable  que  la  rigidité  musculaire 
reparaît. 

Dans  la  gi’ande  majorité  des  cas  que  nous  avons  cités,  le  tétanos  s’est 
étendu  des  muscles  de  la  mâchoire  et  du  cou,  à ceux  de  la  région  dorsale, 
de  manière  à produire  l’opisthotonos.  Cette  forme  de  tétanos  a été  avec  le 
trismus  de  beaucoup  la  plus  fréquente.  Une  observation  de  Finucane  nous 
montre  la  contracture  ayant  envahi  tout  le  système  musculaire  de  la  partie 
postérieure  du  cou,  du  tronc  et  des  membres,  en  telle  sorte  que  le  corps  ne 
reposait  que  sur  la  tête  et  sur  les  talons.  L’emprosthotonos  est  beaucoup  plus 
rare;  je  le  trouve  mentionné  dans  un  seul  cas  appartenant  à Aubinais  de 
Nantes. 

Cependant  les  muscles  de  la  partie  antérieure  du  tronc  peuvent  participer 
à la  contracture.  Les  observations  d’Alexander  Wood,  Symonds  de  Bristol, 
Paul  Dubois  et  Simpson,  mentionnent  la  convulsion  tonique  des  muscles  abdo- 
minaux. L’expulsion  involontaire  de  l’urine  et  des  matières  fécales,  constatée 
dans  plusieurs  cas,  est  la  conséquence  possible  de  la  contracture  de  ces 
muscles. 

Quand  le  tétanos  se  généralise,  le  diaphragme  peut  entrer  en  convulsion, 
ainsi  que  les  autres  muscles  respirateurs  et  donner  lieu  à la  gêne  respiratoire, 
aux  accès  de  suffocation  signalés  par  plusieurs  praticiens,  tels  que  Stores  de 
Boston,  Symonds  de  Bristol,  Paul  Dubois. 

Le  pouls  est  en  général  petit,  fréquent,  irrégulier  au  moment  des  accès  ; 
il  se  calme  et  se  régularise  dans  leur  intervalle.  Même  au  milieu  des  paroxys- 
mes les  plus  douloureux,  l’intelligence  reste  intacte.  L’appétit  est  nul,  la  soif 
d’autant  plus  vive  que  la  constriction  des  mâchoires  et  le  spasme  des  muscles 
pharyngiens  s’opposent  au  passage  des  liquides  et  de  la  .salive  elle-même. 
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Notons  encore  parmi  les  phénomènes  concomitants  de  la  maladie,  la  consti- 
pation, l’excrétion  difficile  ou  douloureuse  de  l’urine,  la  parole  confuse  et 
inintelligible  et  parfois  même  l’articulation  des  sons  impossible. 

Durée.  — La  durée  du  tétanos  puerpéral  est  en  moyenne  de  trois  à six  jours. 
Elle  est  quelquefois  beaucoup  plus  courte.  Dans  le  cas  de  Stores  de  Boston, 
elle  n’a  été  que  de  deux  jours,  dans  celui  de  Colles  de  Dublin  de  vingt- 
quatre  heures,  dans  celui  de  Finucane  de  quelques  heures  seulement. 

Terminaisons.  — La  mort  est  la  terminaison  presque  constante  du  tétanos 
puerpéral.  Elle  a eu  lieu  dans  tous  les  cas  où  il  a duré  moins  de  sept  jours. 
Les  observations  dans  lesquelles  la  maladie  a duré  dix  et  même  quinze  jours 
(Aubinais  de  Nantes,  Fournier  Pescay)  sont  des  cas  de  guérison. 

Diagnostic.  — Le  diagnostic  du  tétanos  puerpéral  vrai  ne  saurait  présenter 
de  difficultés  sérieuses. 

Au  début,  la  roideur  douloureuse  de  cei’tains  muscles  du  cou  a pu  en 
imposer  pour  un  torticolis  rhumatismal  (Symonds  de  Bristol),  la  tension  et  la 
douleur  dont  les  masséters  sont  le  siège  pour  une  parotidite  commençante 
(Malcolm),  le  spasme  des  muscles  pharyngiens  et  la  sensation  d’une  boule 
remontant  de  l’estomac  à la  gorge  pour  le  commencement  d’un  accès  hysté- 
rique (Symonds).  Mais  la  maladie  une  fois  confirmée,  la  confusion  n’est  guère 
possible  avec  aucune  de  ces  affections. 

L’hystérie  à la  rigueur,  en  raison  de  sa  fréquence  comparée  à la  rareté  du 
tétanos  puerpéral  dans  notre  pays,  pourrait  donner  lieu  à une  méprise.  Mais 
l’absence  de  convulsions  classiques  dans  le  tétanos  et  leur  prédominance  dans 
l’hystérie  permettront  aisément  de  distinguer  les  deux  maladies. 

Lorsque  certains  accès  tétaniques  s’accompagnent  de  symptômes  asphyxi- 
ques, de  turgescence  et  de  lividité  de  la  face,  d’écoulement  par  la  bouche 
d’une  salive  visqueuse,  l’idée  d’une  attaque  d’épilepsie  pourrait  se  présenter 
à l’esprit  du  médecin.  Mais  la  conservation  de  l’intelligence  dans  le  tétanos, 
la  perte  complète  de  toute  connaissance  dans  l’épilepsie  serviront  à différen- 
cier ces  deux  espèces  d’accès.  Puis  le  mode  de  développement  du  tétanos,  la 
tendance  des  contractures  à se  généraliser,  la  fréquence  des  accès  tétaniques 
feront  cesser  toute  espèce  d’incertitude  diagnostique.  Enfin,  pour  l’épilepsie 
comme  pour  l’hystérie,  le  caractère  chronique  de  la  maladie  comparé  au 
caractère  aigu  du  tétanos  servira  toujours  ii  différencier  cette  dernière  affec- 
tion des  deux  autres. 

Une  attaque  d’éclampsie  puerpérale  aurait  encore  quelque  chance  d’être 
confondue  avec  un  accès  tétanique.  Mais  l’éclampsie  avec  sa  période  coma- 
teuse, avec  l’albuminurie  qui  l’accompagne,  se  distinguera  sans  peine  du 
tétanos. 

Causes.  — Partant  de  ce  principe  que  le  té.tanos  chirurgical  reconnaît  le 
plus  communément  pour  cause  une  plaie  ou  une  lésion  des  parties  e.xterne 
du  corps  humain.  Simpson  a exprimé  l’opinion  que  le  tétanos  puerpéral  éta 
déterminé  par  le  traumatisme  utérin. 
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On  pouvait  objecter  à cette  théorie  que  le  nombre  est  bien  limité  des  cas 
de  tétanos  puerpéral,  si  on  le  compare  au  chiffre  incalculable  d’avortements 
et  d’accouchements  qui  ont  lieu  chaque  jour.  Mais  l’habile  professeur  va  au- 
devant  de  celte  olqection  en  disant  que  l’iilcrus  reçoit  ses  nerfs  du  grand 
sympathique,  tandis  que  les  parties,  au  traumatisme  desquelles  est  dû  le  téta- 
nos chirurgical,  sont  animées,  suivant  Curling,  par  les  nerfs  du  système  céré- 
bro-spinal. C’est  à cette  différence  anatomique  qu’il  faudrait  attribuer  la  faible 
proportion  des  cas  de  tétanos  puerpéral  observés  jusqu’à  ce  jour. 

Mais  pourquoi  le  traumatisme  utérin  donnerait-il  lieu  dans  certains  cas  au 
tétanos  obstétrical?  Simpson  suppose  qu’il  se  forme  au  foyer  même  de  la  plaie 
utérine  un  poison  spécial  qui  pénètre  dans  la  masse  du  sang  et  exalte  par 
action  réflexe  certaines  parties  du  système  nerveux.  Le  professeur  d’Edim- 
bourg invoque  à l’appui  de  cette  hypothèse  certaines  expériences  faites  avec 
la  brucine  et  la  strychnine  sur  les  animaux,  expériences  d’où  il  résulte  que  la 
pénétration  de  ces  poisons  dans  le  sang  provoque  une  maladie  artificielle 
tout  à fait  analogue  au  tétanos. 

Nous  ne  suivrons  pas  Simpson  dans  les  conjectures  quelque  peu  hasardées 
auxquelles  il  se  livre,  mais  nous  admettrons  avec  lui  que  le  traumatisme 
utérin  peut  jouer,  dans  le  tétanos  puerpéral,  le  môme  rôle  que  les  lésions  des 
organes  externes  dans  le  tétanos  chirurgical.  Nous  l’admettrons  d’autant  plus 
volontiers  que  les  conditions  dans  lesquelles  s’est  produit  le  tétanos  puerpéral 
se  rapprochent  à beaucoup  d’égards  de  celles  dans  lesquelles  on  a observé  le 
tétanos  chirurgical.  Rappelons  quelques-unes  de  ces  conditions. 

L’hcmoiThagie  consécutive  à la  délivrance  et  les  moyens  employés  pour 
l’arrêter  paraissent  avoir  été  dans  un  certain  nombre  de  cas  la  cause  occasion- 
nelle des  accidents  tétaniques.  L’hémorrhagie  est  notée  dans  neuf  observa- 
tions (Hislop  de  East-Linton,  Symonds  de  Bristol;  Ritchie  de  Glasgow; 
Adams,  Stores  de  Boston;  Mackinlay  de  Barrhead  ; Einucane,  Simpson, 
Tyler).  L’éponge  a été  employée  deux  fois  comme  moyen  hémostatique 
(Hislop,  Symonds),  le  tamponnement  quatre  fois  (Ritchie,  Mackinlay,  Simp- 
son, Tyler).  Si  l’on  considère  que  l’hémorrhagie,  surtout  quand  elle  est 
abondante,  est  la  démonstration  irréfutable  du  traumatisme  utérin,  puisqu’il 
y a alors  inévitablement  rupture  des  vaisseaux  de  la  matrice,  si  l’on  tient 
compte  d’autre  part  de  l’irritation  que  peut  développer  le  tamponnement  dans 
les  canaux  maternels  rompus  et,  d’une  manière  plus  générale  dans  la  plaie 
utérine,  on  attribuera  peut-être  avec  nous  une  part  d’influence  à cette  irrita- 
tion mécanique  sur  la  production  du  tétanos  puerpéral. 

C’est  de  la  môme  façon  qu’il  faut  comprendre  l’action  de  certaines  autres 
circonstances,  telles  que  : la  séparation  partielle  de  l’œuf  (Hislop),  la  déli- 
vrance incomplète  (Stores  de  Boston),  l’arj’achement  d’une  portion  de  placenta 
restée  dans  l'iilérus  (Tyler),  la  version  pratiquée  dans  un  cas  d’insertion  du 
placenta  sur  le  col  (Einucane),  l’opération  césarienne  (Eaul  Dubois). 

Comme  dans  le  tétanos  chirurgical,  l’exposition  au  froid  humide  a paru 
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devenir  quelquefois  une  cause  occasionnelle  du  tétanos  puerpéral.  Les  trois 
cas  ]-apporlés  par  Aubinais  de  Nantes,  l’observation  de  Fournier-Pescay  et 
celle  de  Colles  de  Dublin,  témoignent  d’une  influence  réelle  et  sérieuse  de 
cette  cause.  En  contradiction  avec  cette  opinion,  on  pom-rait  faire  valoir  que 
le  tétanos  est  plus  fréquent  dans  les  climats  chauds  que  dans  les  climats 
froids.  Mais  il  faut  prendre  garde  à ce  fait  que  dans  les  climats  chauds,  c’est 
le  refroidissement  et  l’humidité  de  l’atmosphère  soit  pendant  la  nuit,  soit 
dans  certaines  saisons,  qui  favorisent  le  plus  activement  le  développement  des 
accidents  tétaniques.  Waring,  cité  par  Churchill,  a publié  un  relevé  des  cas 
de  tétanos  survenus  dans  l’état  puerpéral  à Bombay.  On  peut  y voir  que  pen- 
dant une  période  de  trois  années  finissant  en  décembre  1863,  il  ne  mourut 
pas  moins  de  deux  cent  trente-deux  femmes  de  cette  affection  j or,  c’est  pen- 
dant la  saison  humide  que  la  mortalité  était  la  plus  considérable. 

Il  faut  peut-être  aussi  accorder  une  place  parmi  les  causes  occasionnelles 
aux  fatigues  physiques,  aux  veilles  prolongées,  aux  préoccupations  morales. 
Ce  genre  de  causes  a été  noté  dans  l’observation  de  Mackinlay  de  Barrhead. 

Sur  les  vingt-trois  cas  de  tétanos  puerpéral  vrai  rapportés  par  nous,  neuf 
ont  eu  lieu  après  fausse  couche,  quatorze  après  accouchement  à terme. 

Dans  tous  les  cas  où  l’époque  de  la  fausse  couche  a été  mentionnée 
(Alexander  Wood,  Hislop,  Ritchie,  Adams,  Simpson),  l’avortement  s’était  ac- 
compli au  troisième  mois  de  la  grossesse. 

Qu’il  y eût  avortement  ou  accouchement  à terme,  c’était  habituellement 
dans  les  premiers  jours  qui  suivent  la  délivrance  que  les  accidents  tétaniques 
faisaient  explosion.  Cependant  le  début  peut  être  plus  tardif;  Adams  l’a  ob- 
servé au  huitième  jour,  Paul  Dubois  au  quatorzième,  Malcolm  et  Colles  de 
Dublin  au  quinzième,  Fournier-Pescay  au  seizième,  Mackinlay  de  Barrhead 
au  vingt-cinquième.  Enfin,  Mülder  de  Groningen  a vu  les  manifestations  du 
tétanos  se  produire  sept  semaines  après  la  délivrance.  Mais  il  n’est  pas  inutile 
de  rappeler  que  dans  ce  cas  une  résection  du  genou  avait  été  pratiquée  pen- 
dant la  grossesse,  résection  à laquelle  il  faut  attribuer  une  influence  pathogé- 
nique beaucoup  plus  large  qu’au  traumatisme  utérin. 

En  regard  de  ces  cas  à début  tardif,  rappelons  ceux  où  le  tétanos  s’est 
déclaré  deux  jours  seulement  (Christie  de  Ceylan)  et  même  vingt-deux 
heures  après  la  délivrance  (Lever  de  Guy’s  Hospital). 

Une  seule  fois  le  tétanos  s’est  produit  après  accouchement  prématuré  au 
septième  mois  (Aubinais  de  Nantes),  et  dans  ce  cas  l’accouchement  avait  été 
précédé  par  une  attaque  d’éclampsie. 

Il  eût  été  intéressant,  au  point  de  vue  pathogénique,  de  savoir  quel  était, 
à l’époque  où  éclatait  le  tétanos,  l’état  de  la  plaie  utérine.  Malheureusement 
la  plupart  des  observations  que  nous  avons  citées  manquent  de  détails  à cet 
égard.  Il  est  dit  seulement  dans  l’observation  de  Ritchie  de  Glasgow,  qu’au 
troisième  jour  de  la  maladie  quelques  caillots  fétides  s’échappent  de  l’utérus, 
et  dans  1 observation  de  Stores  de  Boston,  que  la  veille  de  l’explosion  des 
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accidents,  des  fragments  de  placenta  putréfiés  sont  évacués  par  les  voies  gé- 
nitales. Ce  qui  me  paraît  résulter  de  l’ensemble  des  faits,  c’est  qu’il  n’y  a pas 
eu  en  réalité  d’endométrite  concomitante. 

Dans  l’une  des  rares  autopsies  qui  ont  été  faites,  Crossken  et  Fleming  ont 
trouvé  le  tissu  utérin  et  la  muqueuse  emphysémateux  dans  toute  leur  étendue, 
et  crépitants  lorsqu’on  les  comprimait  entre  les  doigts  : mais  ils  ajoutent  qu’il 
n’y  avait  pas  trace  de  décomposition  putride. 

Signalons,  pour  ne  rien  omettre,  la  déchirure  du  vagin  et  du  périnée, 
mentionnée  dans  un  seul  cas,  celui  de  Lever  de  Guy’s  hospital. 

Traitement.  — Dans  une  question  où  il  ne  m’a  été  donné  d’acquérir  aucune 
expérience  personnelle,  je  me  contenterai  d’indiquer  les  moyens  généraux 
conseillés  par  le  professeur  Simpson  : 

1®  Maintenir  le  plus  grand  calme  autour  de  la  malade  et  la  préserver  de 
toute  cause  d’agitation  morale  ou  physique; 

2°  S’abstenir  de  toute  tentative,  douloureuse  d’ailleurs  et  toujours  inutile, 
pour  écarter  les  mâchoires  et  forcer  la  malade  à avaler; 

3°  Soutenir  les  forces  et  calmer  la  soif  par  des  lavements  et  par  des  topiques 
humides  appliqués  sur  la  peau  ; 

4“  Recourir  à l’usage  des  lavements  laxatifs,  dans  le  cas  où  il  existerait  une 
accumulation  de  matières  susceptibles  d’aggraver  la  maladie  par  l’irritation 
qu’ elles  déterminent; 

5“  Atténuer  la  violence  des  accès  par  l’emploi  des  sédatifs  et  des  anti- 
spasmodiques, tels  que  la  belladone,  le  stramonium,  la  ciguë,  le  musc,  le 
camphre,  le  hachisch,  l’acide  hydrocyanique,  la  valériane,  etc. 

Le  tabac  en  lavement  et  l’opium  à l’intérieur  ont  été  employés  dans  le 
même  but,  mais  rien  ne  prouve  leur  utilité,  même  aux  doses  les  plus  élevées. 
L’opium  ne  serait  pas  absorbé  au  dire  de  Simpson;  quant  au  tabac,  il  aurait 
réussi  quelquefois  à faire  cesser  les  accès,  mais  son  action  n’a  rien  de  constant. 

L’éther  sulfurique  et  le  chloroforme  n’ont  pas  donné  de  résultats  plus  sa- 
tisfaisants. L’observation  de  Laurie  de  Glasgow,  citée  par  Simpson  et  consi- 
dérée par  Churchill  comme  un  exemple  de  guéi'ison  par  le  chloroforme,  ne 
prouve  nullement  l’efficacité  réelle  et  sérieuse  de  cet  agent,  puisque  Simpson 
nous  a appris  dans  des  publications  ultérieures  que  la  malade  avait  fini  par 
succomber. 

Nous  avons  cité  cinq  cas  de  guérison  du  tétanos  puerpéral.  Or,  le  traitement 
employé  pour  chacun  des  cas  a consisté  dans  les  saignées  répétées,  les  sang- 
sues, le  musc  et  la  valériane  (observations  d’Aubinais  de  Nantes),  la  saignée, 
les  sangsues  à la  vulve  et  à l’épigastre,  les  boissons  émollientes,  les  bains 
chauds  (Fournier- Pescay),  les  lavements  de  térébenthine  (Symonds  de  Bris- 
fol),  les  immersions  dans  l’eau  froide  (Currie  de  Liverpool). 

B.  Contracture  des  extrémités  ou  tétanie  des  femmes  enceintes.  — 

Le  tétanos  vrai  a toujours  eu  lieu  chez  des  femmes  placées  dans  l’état  puer- 
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péral  proprement  dit,  c’est-à-dire  après  l’avortement,  l'accouchement  préma- 
turé ou  l’accouchement  à terme.  La  tétanie  ou  contracture  des  extrémités  s’est 
constamment  produite  dans  l’état  de  grossesse.  Ce  fait  suffit  pour  motiver  très- 
amplement  la  division  que  nous  avons  établie  dans  cet  article,  et  les  deux 
espèces  d’affections  tétaniques  puerpérales  que  nous  avons  admises. 

Symptômes.  — La  tétanie  des  femmes  enceintes  a un  début  habituellement 
brusque  (Mikschick,  Sandras,  Hérard).  Les  premiers  accidents  éclatent  sans 
que  les  malades  puissent  signaler  aucune  circonstance,  soit  physique,  soit 
morale,  qui  en  aurait  provoqué  ou  préparé  l’explosion. 

Tantôt  la  contracture  s’empare  d’emblée  des  extrémités,  tantôt  elle  est  pré- 
cédée d'engourdissement,  de  roideurs,  de  sensations  douloureuses,  de  trem- 
blements nerveux,  et  quelquefois  même  de  phénomènes  généraux,  tels  que 
sentiment  de  lassitude,  oppression,  constriction  à la  gorge,  nausées,  vomisse- 
ments, céphalalgie,  bourdonnements  d’oreilles. 

La  contracture  commence  d’ordinaire  par  les  extrémités  supérieures  ; elle 
peut  cependant  aussi  se  manifester  tout  d’abord  dans  les  extrémités  infé- 
rieures. C’est  en  montant  dans  son  lit  que  la  malade  de  Sandras  éprouva  pour 
la  premièi’e  fois  dans  la  jambe  droite  une  crampe  qui  se  reproduisit  deux  ou 
trois  jours  après,  en  s’accompagnant  de  contracture,  avec  flexion  dans  le 
bras  droit. 

La  tétanie  une  fois  déclarée,  les  doigts  de  chaque  côté  se  fléchissent  dans 
la  paume  de  la  main,  le  pouce  entraîné  dans  une  forte  pronation  est  recouvert 
par  les  autres  doigts;  ou  bien  tous  les  doigts  incomplètement  fléchis  sont 
écartés  et  donnent  à la  main  l’aspect  d’un  crampon.  Les  poignets  sont  en 
même  temps  fléchis  sur  l’avant-bras,  celui-ci  sur  le  bras,  et  l’épaule  habituel- 
lement libre.  Toutefois  il  est  des  cas  où  l’épaule  et  le  cou  du  côté  corres- 
pondant peuvent  être  immobilisés  par  une  extension  de  la  contracture  (San- 
dras). 

Quand  les  membres  inférieurs  sont  atteints  par  la  contracture,  les  orteils 
sont  fléchis,  les  pieds  portés  dans  l’extension  forcée,  la  jambe  plus  ou  moins 
fléchie  sur  la  cuisse. 

Il  est  bien  entendu  que  les  membres  ainsi  contracturés  ne  peuvent  plus 
remplir  leurs  fonctions  habituelles.  Les  muscles  frappés  de  contractui'e  sont 
devenus  saillants  et  ont  acquis  une  dureté  ligneuse.  Tous  les  efforts  tentés  pour 
ramener  chaque  partie  du  membre  contracturé  à son  attitude  normale,  sont 
ou  impossibles,  ou  tellement  douloureux  qu’il  faut  y renoncer. 

La  contracture  s’accompagne  habituellement  de  douleurs  très-vives  qui 
rendent  le  moindre  attouchement  intolérable  (Mikschick).  D’autres  fois  ü y a, 
pendant  l’attaque,  une  insensibilité  complète  aux  stimulations  extérieures, 
pincements,  piqûres,  etc.  (deuxième  observation  d’Hérard). 

La  convulsion  tonique  reste  d’ordinaire  limitée  aux  membres  supérieurs  et 
inférieurs.  Mais  elle  peut  se  généraliser  et  se  compliquer  comme  le  tétanos 
vrai,  de  trismus,  d’opisthotonos,  de  spasme  du  diaphragme  et  des  muscles 
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abdominaux  (Hérard).  Ce  fait,  est  très-remai’quable  ; il  démontre  qu’il  n’y  a pas 
de  différence  fondamentale  entre  le  tétanos  puerpéral  et  la  tétanie  des  femmes 
enceintes,  puisque,  malgré  la  dissemblance  apparente  des  points  de  départ, 
l’aboutissant  possible  des  deux  maladies  est  le  même. 

Quoi  qu’il  en  soit,  la  contracture  des  extrémités  n’est  pas  continue  ; elle  est 
toujours  intermittente,  elle  est  constituée  par  une  série  d’accès  dont  la  durée 
moyenne  est  d’une  demi-heure,  les  limites  extrêmes  variant  de  quelques  mi- 
nutes à quelques  heures. 

L’accès  débute  spontanément  sans  cause  appréciable,  et  se  termine  de 
même.  Mais  il  est  des  cas  où  une  préoccupation  morale,  un  sentiment  vif 
d’impatience,  un  mouvement  brusque  imprimé  au  membre,  un  attouchement, 
une  compression  un  peu  énergique  exercée  sur  certains  muscles,  déterminera 
une  crampe  douloureuse  et  le  retour  des  accidents  de  contracture  (Sandras). 
Chez  une  des  malades  d’Hérard  il  suffisait,  à une  cei’taine  période  de  la  ma- 
ladie, de  souffler  avec  force  sur  le  front  pendant  quelques  minutes  pour  mettre 
fin  à l’accès. 

Concomitances.  — La  tétanie  des  femmes  enceintes  ne  s’accompagne  pas  de 
réaction  fébrile  ; il  n’y  a ni  augmentation  de  la  chaleur  cutanée,  ni  accéléra- 
tion du  pouls.  Même  pendant  les  accès,  celui-ci  reste  régulier  et  ne  dépasse 
pas  80.  Dans  les  intervalles  qui  séparent  les  attaques,  il  y a souvent  de  la  pâleur, 
une  expression  de  souffrance,  parfois  de  la  toux  et  de  l’oppression  (Hérard). 
Dans  deux  cas  sur  quatre,  il  y avait  des  bruits  anémiques,  soit  au  cœur  (San- 
dras), soit  dans  les  carotides  (Hérard,  Sandras).  L'appétit  est  nul;  il  n’existe 
aucun  trouble  du  côté  de  l’intelligence.  Toutefois  chez  l’une  des  malades 
d’Hérard,  l’attaque  s’accompagnait  de  perte  de  connaissance.  L’accès  terminé, 
la  malade  semblait  se  réveiller  et  ne  conservait  aucun  souvenir  de  ce  qui  lui 
était  arrivé. 

Il  peut  exister  de  l’œdème  périmalléolaire  ; mais  l’exploration  de  l’urine 
par  la  chaleur  et  par  l’acide  nitrique  ne  décèle  jamais  la  moindre  trace  d’al- 
bumine. 

L’embarras  de  la  langue  qu’on  observe  quelquefois  au  moment  des  accès 
pai’aît  être  lié,  non  pas  à un  état  pathologique  des  centres  nerveux,  mais  à 
une  convulsion  des  muscles  linguaux. 

Les  accès  de  suffocation  qu’éprouvent  certaines  malades  au  moment  des 
attaques  dépendent  aussi,  non  pas  d’une  lésion  du  cœur  ou  des  organes  respi- 
ratoires, mais  de  la  conti-acture  de  certains  muscles,  tels  que  le  diaphragme, 
les  muscles  intercostaux,  les  constricteurs  de  la  glotte,  etc.  C’est  dans  ces  cas 
que  l’on  voit  les  malades  porter  la  main  à leur  cou  comme  pour  en  écarter 
un  coi-ps  éti-anger,  ou  vers  la  ceinture,  comme  pour  desserrer  un  lien  qui 
l’étreindrait  avec  violence  ; elles  se  mettent  à leur  séant,  en  proie  à une  vive 
anxiété  et  semblent  être  sur  le  point  de  suffoquer.  La  sensation  douloureuse 
dans  la  région  du  cou  ou  à la  base  de  la  poitrine,  peut  survivre  à l’accès  ter- 
miné; l’oppression  persiste  encore  pendant  quelques  minutes;  parfois  même 
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un  corps  étranger  semble  se  porter  de  Tépigastre  à la  gorge  et  produire 
l’étranglement;  l’inspiration  et  l’expiration  conservent,  ainsi  que  la  voix,  une 
certaine  raucité,  puis  l’intensité  de  ces  derniers  phénomènes  diminue  et  tout 
rentre  dans  l’ordre. 

CONSÉQUKNCES  OBSTÉTRICALES  ET  TERMINAISON  DE  LA  MALADIE.  — La  malade  de 

Mikschick,  de  Vienne,  est  morte  pendant  une  attaque  quinze  jours  après 
le  début  des  accidents.  On  a dû  procéder  à l’opération  césarienne,  qui  a 
permis  d’extraire  un  enfant  mort.  La  malade  de  Sandras  n’était  pas  encore 
guérie  à l’époque  où  s’arrête  l’observation,  et  malgré  le  pronostic  favorable 
porté  par  ce  praticien  qui  disait  avoir  vu  en  pareil  cas  les  accidents  de  contrac- 
ture se  dissiper  aussitôt  après  l’accouchement,  il  nous  est  permis  de  mettre 
un  point  de  doute  à ce  pronostic,  sinon  quant  à la  mère,  du  moins  quant  à 
l’enfant.  En  ce  qui  concerne  les  deux  malades  d’Hérard,  nous  voyons  que  la 
maladie  régnait  encore  avec  toute  son  intensité  au  moment  de  l’accouche- 
ment, et  que  dans  les  deux  cas  le  fœtus  était  mort-né.  L’habitude  extérieure 
de  l’enfant  indiquait  même  qu’il  avait  dû  périr  quelques  jours  auparavant,  et 
par  conséquent,  selon  toute  probabilité,  sous  l’influence  d’un  accès  tétanique. 
Chez  l’une  des  accouchées,  les  accès  se  sont  distancés  peu  à pei^,  en  même 
temps  qu’ils  allaient  en  s’atténuant;  mais  les  membres  affectés  n’avaient  pas 
recouvré  l’intégrité  de  leurs  fonctions.  L’autre  malade  était  partie  en  voie 
d’amélioration,  mais  ou  apprit  ultérieurement  qu’elle  était  tombée  un  jour 
sans  connaissance  sur  la  voie  publique,  en  proie  à de  nouveaux  accidents 
nerveux. 

Diagnostic.  — Le  tétanos  vrai  est  presque  la  seule  maladie  avec  laquelle  on 
pourrait  confondre  la  tétanie  des  femmes  enceintes.  Mais  U n’y  a pas  lieu  de 
faire  cette  distinction  dans  la  pratique,  puisque  pour  nous  la  tétanie  n’est 
qu’une  variété  de  tétanos.  S’il  est  vrai  que  le  tétanos  appartienne  plus 
spécialement  à l’état  de  couches  et  la  tétanie  à l’état  de  grossesse,  s’il  est  vrai 
que  l’un  soit  presque  toujours  mortel  et  que  l’autre  se  termine  presque  con- 
stamment par  la  guérison,  s’il  est  vrai  enün  que  dans  le  tétanos,  les  accidents 
débutent  habituellement  par  les  muscles  de  la  face,  du  cou  ou  du  pharynx, 
dans  la  tétanie  par  les  extrémités,  il  ne  faut  pas  moins  reconnaître  ; 1“  que  la 
convulsion  qui  frappe  ces  diverses  parties  du  système  musculaire  est,  dans 
l’une  comme  dans  l’autre  affection,  une  convulsion  tonique  ; 2“  que  les  deux 
maladies  peuvent  aboutir  également,  preuve  palpable  de  l’identité  de  leur 
nature,  au  tétanos  généralisé  ; trismus,  opisthotonos,  convulsion  du  dia- 
phragme et  des  muscles  respirateurs,  etc. 

Si  l’idée  d’une  éclampsie  se  présentait  à l'esprit,  on  l’écarterait  par  les  con- 
sidérations que  nous  avons  déjà  fait  valoir,  absence  d’albumine  dans  l’urine, 
absence  des  caractères  qui  donnent  à l’éclampsie  sa  physionomie  spéciale,  soit 
dans  la  période  convulsive,  soit  dans  la  période  comateuse. 

Quant  à l’hystérie,  la  protéiformité  des  accidents  qui  la  distinguent  sufti- 
rait  seule  à la  différencier  de  la  tétanie  des  femmes  grosses* 
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Causes.  — La  recherche  des  causes  de  la  tétanie  chez  les  femmes  enceintes 
ne  conduit  à aucun  résultat  bien  décisif. 

Sur  quatre  malades,  deux  étaient  primipares  et  deux  multipares.  L’époque 
de.  la  grossesse,  a laquelle  ont  débuté  les  accidents,  n’a  présenté  non  plus 
rien  de  constant.  Chez  l’une  des  femmes  dont  nous  avons  rapporté  l’observa- 
tion, la  tétanie  est  apparue  dans  le  courant  du  troisième  mois,  chez  une  autre 
de  six  à sept  mois,  chez  les  deux  dernières  à huit  mois. 

Trois  malades  avaient  à peu  près  le  même  âge,  vingt-neuf,  trente-deux  et 
trente-trois  ans,  mais  la  malade  de  Mikschick  n’avait  que  seize  ans.  La  consti- 
tution était  robuste  et  le  tempérament  sanguin  chez  deux  d’entre  elles;  mais 
chez  les  deiLx  autres  on  notait  une  constitution  faible  ou  médiocrement  forte 
et  un  tempérament  lymphatique. 

Il  nous  serait  également  impossible  de  déduire  aucune  conséquence  sé- 
rieuse des  accidents  hystériques  très-prononcés,  constatés  par  Sandras  chez 
sa  malade,  et  des  signes  de  chloro-anémie  reconnus  sur  cette  dernièi’e  et  sur 
l’une  des  malades  d’Hérard,  car  chez  l’autre  malade  d’Hérard  et  chez  celle 
de  Mikschick  on  n’avait  mentionné  rien  de  semblable. 

Il  est  cependant  une  circonstance  sur  laquelle  nous  appellerons  l’attention 
du  lecteur  parce  qu’elle  se  retrouve  dans  toutes  les  observations,  c’est  la 
coïncidence  du  début  des  accidents  tétaniques  avec  la  saison  froide  et  humide. 
Chez  la  malade  de  Mikschick,  le  premier  accès  avait  lieu  le  1"^  mars,  chez 
celle  de  Sandras  en  janvier,  chez  l’une  des  malades  d’IIérard  en  février,  chez 
l’autre  en  novembre.  Or.  tous  les  observateurs  qui  ont  étudié  la  contracture 
des  extrémités  ont  signalé  sa  plus  grande  fréquence  pendant  la  saison  froide 
et  humide.  Si  Ton  rapproche  encore  cette  circonstance  du  fait  bien  connu  et 
démontré  par  de  nombreuses  statistiques,  de  l’influence  de  l’humidité  froide 
sur  le  développement  du  tétanos  en  général,  on  arrivera,  sinon  à une  con- 
clusion rigoureuse,  du  moins  à une  grande  somme  de  probabilités  en  faveur 
de  l’action  très-réelle  de  cette  cause  occasionnelle,  les  refroidissements,  sur  la 
production  de  la  tétanie  des  femmes  enceintes. 

Une  autre  cause,  mais  qui  nous  paraît  efficiente  au  premier  chef,  c’est  l’état 
de  grossesse.  La  conception  n’est  pas  plutôt  accomplie  qu’une  certaine  suscep- 
tibilité s’éveille  dans  l’organisme,  l’imminence  morbide  des  auteurs,  laquelle 
se  traduit  par  le  développement  presque  immédiat  des  accidents  névropa- 
thiques les  plus  variés,  vomissements,  dyspepsie,  vertiges,  névralgies,  troubles 
des  facultés  affectives  et  intellectuelles,  etc.  Que  dans  de  telles  conditions,  la 
contracture  des  extrémités  se  produise  plus  facilement  que  dans  tout  autre 
état  physiologique,  il  n’y  a rien  là  qui  doive  nous  surprendre,  et  nous  sommes, 
quant  à nous,  disposé  à attribuer  au  moins  une  large  part  d’influence  à la 
grossesse  dans  la  détermination  des  accidents  tétaniques  que  nous  venons 
d’étudier. 

Traitement.  — La  thérapeutique  de  la  conti’acture  des  extrémités  chez  les 
femmes  enceintes  est  loin  d’être  lixéc,  et  ce  n’est  pas  avec  un  aussi  petit 
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nombre  de  faits  que  ceux  qui  viennent  d’être  rapportés  qu’on  pourrait  en 
établir  expérimentalement  les  bases. 

Mikschick,  de  Vienne,  n’indique  parmi  les  moyens  qu’il  a mis  en  usage  que 
les  sangsues  et  les  frictions  avec  une  huile  chloroformée.  Sandras  a eu  recours 
aux  grands  bains,  aux  toniques  et  aux  ferrugineux.  Hérard  a mis  en  usage  la 
saignée,  les  bains  tièdes,  l’extrait  thébaïque,  l’extrait  de  belladone,  les  appli- 
cations de  chloroforme,  la  faradisation,  toute  la  série  des  antispasmodiques, 
sans  que  husageplus  ou  moins  prolongé  de  ces  divers  moyens  ait  pai’u  apporter 
un  grand  soulagement  aux  souffrances  des  malades,  atténuer  l’intensité  des 
accès  ou  diminuer  leur  fréquence. 

On  sait  que  chez  les  enfants,  Guersant  père,  et  chez  les  adultes  en  dehors 
de  l’état  puerpéral,  Gueneau  de  Mussy,  ont  employé  maintes  fois  avec  succès 
l’ipéca.  L’état  de  grossesse  ne  me  paraît  pas  contre-indiquer  ce  médicament. 

En  présence  de  cas  semblables,  il  me  semble  donc  qu’on  pouri'ait  débuter 
par  l’usage  de  l’ipéca. 

Puis,  dans  le  but  de  modérer  la  violence  des  accès  et  de  calmer  les  douleurs, 
on  devi’ait  prescrire  l’opium  à haute  dose  et  l’élever  progressivement  aux 
chiffres  de  20,  30  et  même  ^lO  centigrammes  dans  les  vingi-quatre  heures, 
à doses  fractionnées. 

L’extrait  de  belladone,  l’alcoolature  de  ciguë,  le  musc,  le  camphre,  le  ha- 
chisch, l’acide  hydrocyanique,  la  valériane,  l’éther,  le  chloroforme,  tous  les 
sédatifs  et  tous  les  antispasmodiques  connus  pourraient  être  successivement 
mis  en  usage. 

Si  l’on  avait  quelques  raisons  de  soupçonner  un  état  congestionnel  des 
centres  nerveux,  il  ne  faudrait  pas  négliger  l’emploi  de  la  saignée,  des  sang- 
sues et  des  ventouses  scarifiées  distribuées  le  long  de  la  colonne  vertébrede. 

On  aurait  recours  à l’usage  des  grands  bains  tièdes  dans  l’intervalle  des 
accès. 

Enfin,  s il  existait  des  signes  de  chloro-anémie,  on  administrerait  avec  per- 
sévérance les  toniques  et  les  ferrugineux. 


CHAPITRE  III. 

FOLIE  PUERPÉRALE. 

Sous  la  dénomination  collective  de  folie  puerpérale,  nous  comprenons  la 
folie  des  femmes  enceintes,  des  femmes  en  travail,  des  nouvelles  accouchées 
et  des  nourrices.  Toutes  ces  variétés  de  folie  ont  cela  de  commun,  qu’elles  se 
produisent  sous  l’influence  d’un  état  particulier  des  fonctions  génitales.  Mais 
comme  elles  ofircnt  entre  elles  certaines  différences  au  point  de  vue  de 
hervieux.  65 
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leurs  causes,  de  leur  mode  de  développement,  de  leurs  formes,  de  leur  pro- 
nostic, etc.,  il  y a lieu  de  les  étudier  séparément. 

Avant  d’aborder  cette  étude,  nous  donnerons  ici  un  aperçu  statistique  de  la 
fréquence  de  la  folie  puerpérale,  qui  permettra  d’apprécier  toute  l’importance 
de  la  question. 

Esquirol  a établi,  dans  son  Traité  des  maladies  mentales  sur  600  fem- 

mes aliénées  reçues  à la  Salpêtrière,  52  étaient  atteintes  de  folie  puerpérale, 
et  que  sur  1119  cas  admis  en  U ans,  il  y en  avait  eu  92  appartenant  à ce 
genre  d’aliénation.  Sur  11 A cas  observés  chqz  des  femmes  du  monde,  le  même 
auteur  en  avait  vu  21  survenir  pendant  les  couches  ou  pendant  l’allaitement. 

Sur  899  aliénées  admises  à Bethléem,  Reid  en  a trouvé  111  atteintes  de 
folie  puerpérale. 

Sur  16AA  femmes  reçues  dans  le  même  asile,  llaslam  mentionne  8A  cas  de 
ce  genre  de  folie. 

Rush  en  signale  5 sur  70,  dans  l’asile  de  Philadelphie. 

Hanwell,  sur  703  femmes,  en  a vu  79  atteintes  de  folie  puerpérale. 

Macdonald  donne  le  chiÜ're  de  A9  sur  691. 

Leller  a trouvé  11  sur  97  ; Parchappe,  33  sur  596;  John  Webstei-,  17  sur 
282;  Thomas  Kirkbride,  116  sur  2752  ; Marcé,  dans  le  service  de  Mitivié 
en  1856,  9 cas  sur  2A2. 

Suivant  une  moyenne  donnée  par  Marcé,  il  y aurait  une  malade  atteinte  de 
folie  puerpérale  sur  12  ou  13  aliénées. 

Quant  à la  fréquence  relative  de  la  folie  puerpérale  suivant  qu’elle  se  déve- 
loppe pendant  la  grossesse,  pendant  le  travail,  après  l’accouchement  ou 
après  la  lactation,  voici  quelques  chilfres  statistiques  destinés  à éclairer  ce 
point  de  la  question. 

Sur  92  cas  de  folie,  Esquirol  en  a vu  54  survenus  à la  suite  de  l’accouche- 
ment, 38  pendant  la  lactation. 

Sur  19  cas  de  ce  genre  d’aliénation  observés  par  Palmer,  il  s’en  est  déve- 
loppé : 1 pendant  la  grossesse,  6 après  la  délivrance,  12  pendant  l’allaite- 
ment. 

Hanwell,  sur  43  cas,  en  signale  4 pendant  la  grossesse,  26  à la  suite  des 
couches,  13  chez  des  nourrices.  Macdonald,  sur  66  cas,  4 pendant  la  gros- 
sesse, 4^1  après  l’accouchement,  18  pendant  l’allaitement. 

Une  statistique  de  Y’ork-Retreat,  sur  11  cas,  2 pendant  l’allaitement,  et  9 îi 
la  suite  des  couches. 

Marcé,  sur  79  malades,  18  pendant  la  grossesse,  41  à la  suite  de  l’accouche- 
ment, 20  chez  des  nourrices. 

Un  résumé  fait  par  Marcé  des  statistiques  précédentes  donne,  sur  310  cas 
de  folie  perpuérale,  27  pendant  la  grossesse,  180  à la  suite  de  l’accouchement, 
103  pendant  la  lactation. 


(1)  Esquirol,  Traité  des  maladies  mentales.  Taris,  1838,  l.  I,  p.  115. 
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I,  — Folie  des  femmes  enceintes. 

L’impressionnabilité  excessive  du  système  nerveux  pendant  la  grossesse  est 
un  fait  démontré  par  les  troubles  fonctionnels  nombreux  auxquels  peut  donner 
lieu  cet  état  physiologique  ; vomissements,  syncopes,  crapapes,  vertiges,  para- 
lysies, excitation  des  facultés  intellectuelles,  tendance  au  découragement  et  à 
la  mélancolie,  etc. 

Ces  dispositions  physiques  et  morales  sont  aggravées  chez  certaines  femmes 
par  la  honte  d’une  faute  commise  et  qu’elles  auraient  voulu  cacher  à tout 
prix,  chez  d’autres  par  des  préoccupations  et  des  anxiétés  résultgut  de  la 
modicité  des  ressources  dont  elles  disposent,  chez  celle-ci  par  l’attente  d’une 
douleur  inconnue  et  la  crainte  de  ne  pas  survivre  à l’épreuve  de  l’accouche- 
ment, chez  celle-là  par  le  souvenir  du  passé,  si  elle  est  multipare,  et  par  la 
perspective  de  l’avenir,  chez  d’autres  par  la  pensée  qu’elles  peuvent  avoir  un 
enfant  hideux  ou  ditï'orme. 

Le  terrain  étant  ainsi  préparé,  on  conçoit  très-bien  que,  sous  l’influence  des 
causes  que  nous  allons  mentionner,  il  puisse  survenir  une  perturbation  plus 
ou  moins  profonde  des  facultés  intellectuelles,  morales  et  affectives,  pertur- 
bation qui  dans  certains  cas  sera  portée  jusqu’à  la  folie. 

Clauses.  — Esquii'ol  a noté,  dans  son  mémoire  de  la  Folie  des  femmes  en- 
ceintes, cinq  fois  l’hérédité  bien  avérée  sur  treize  cas.  L’insomnie,  en  augmen- 
tant considérablement  l'irritabilité  nerveuse,  devient  une  cause  prédisposante 
de  raüénation  mentale.  Les  accès  de  folie  antérieurs,  l’anémie,  le  froid,  les 
écarts  de  régime,  les  désordres  intestinaux,  ont  été  considérés  comme  suscep- 
tibles de  développer  cette  affection  chez  les  femmes  enceintes.  Mais  au-dessus 
de  toutes  ces  causes,  les  aliénistes,  surtout  en  France,  ont  placé  les  commo- 
tions morales.  Esquirol  établit  qu’il  y a quatre  fois  plus  de  femmes  grosses 
atteintes  par  cet  ordre  de  causes  que  par  les  causes  physiques.  Georget  pré- 
tend que,  sur  dix-sept  cas,  il  n’y  en  eut  que  deux  qui  n’étaient  pas  dus  à des 
commotions  morales.  Pendant  l’invasion  de  la  France,  de  1814  à 1815,  la 
plupart  des  cas  de  folie  pendant  la  grossesse  ont  eu  pour  cause  la  frayeur 
(il  sur  14).  « Sachant  la  part  de  peines  morales  qui  est  dévolue  à chacun, 
selon  sa  nature,  sa  position,  sa  puissance  de  sentir  et  de  s’impressionner,  on 
s’étonne,  dit  Morel,  qu’un  auteur  anglais  ait  écrit  que  sur  cent  cas  de  manie 
puerpérale,  il  n’a  observé  que  deux  fois  les  causes  morales  (1).  » 

Toutes  les  femmes  grosses  chez  lesquelles  Marcé  a vu  survenir  la  folie,  se 
trouvaient  dans  les  dispositions  morales  les  plus  fâcheuses.  C’étaient  des  filles 
séduites  ou  des  femmes  mariées  ayant  manqué  à leurs  devoirs, 

Un  accès  de  folie  survenu  pendant  une  grossesse  antérieure,  bien  que 

(1)  Georget,  Mérn,  sur  la  manie  des  femmes  en  couches.  Paris,  1842,  p.  26. 
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devant  faire  craindre  un  nouvel  accès  à la  grossesse  suivante,  ne  sera  pas 
fatalement  suivi  de  cette  rechute. 

Symptômes.  — Le  début  de  la  folie  chez  les  femmes  enceintes  peut  avoir 
lieu  : 1°  au  moment  de  la  conception  ; 2®  à toutes  les  époques  possibles  de  la 
grossesse . 

Esquirolj  Montgomery  et  d'autres  auteurs,  ont  vu  l’aliénation  mentale  se 
développer  dès  le  début  de  la  grossesse. 

Sur  19  malades,  8 fois  la  folie  a commencé  avec  la  grossesse  (Marcé).  Dans 
les  autres  cas,  elle  est  apparue  : 3 fois  au  troisième  mois,  1 fois  au  quatrième, 
3 fois  au  sixième,  2 fois  au  septième,  2 fois  à une  époque  qui  n’a  pu  être  pré- 
cisée. 

L’invasion  peut  être  brusque,  quand  la  cause  est  violente.  Mais  si  le  déve- 
loppement de  la  folie  suit  une  marche  progressive,  on  voit  se  succéder,  avant 
l’explosion  du  délire  maniaque,  divers  accidents  nerveux,  tels  que  céphalalgie 
intense,  tintements  d’oreilles,  rêves  pénibles,  convulsions.  Schneider  a signalé, 
parmi  les  symptômes  prémonitoires,  une  sensation  indéfinissable  par  tout  le 
corps,  se  trahissant  par  un  tremblement  de  tous  les  membres,  des  frissons, 
des  tiraillements  douloureux  dans  les  lombes,  l’abattement  du  système  mus- 
culaire, puis  des  mouvements  spasmodiques  de  certains  muscles  de  la  face, 
surtout  de  l’orbiculaire  des  lè^u’es  et  des  releveurs  des  paupières.  Tous  ces 
phénomènes  peuvent  être  accompagnés  d’hallucinations  et  de  perversion  de 
certains  organes  des  sens.  Suivant  Morel,  certaines  femmes  ont  des  pressenti- 
ments sinistres  et  pronostiquent  l’accès  qui  va  venir,  surtout  si  elles  sont 
menacées  d’une  récidive.  Falret  a vu  une  femme  qui  est  accouchée  dix  fois 
et  qui  a eu  quatre  accès  dans  différentes  grossesses.  Avant  l’invasion  du 
délire  maniaque,  elle  demandait  instamment  à être  conduite  à la  Salpê- 
trière. 

La  maladie  peut  affecter  deux  formes  principales  : la  manie  et  la  mélan- 
colie. Cette  dernière  forme  est  de  beaucoup  la  plus  fréquente.  L’inertie,  un 
sentiment  de  faiblesse  et  d’impuissance,  des  conceptions  délirantes  tristes  en 
constituent  les  caractères  principaux  j dans  certains  cas,  ces  symptômes 
s’accompagnent  de  stupeur,  d’autres  fois  d’idées  de  suicide  ou  de  meurtre 
contre  l’enfant  qui  doit  naître,  ou  bien  d’hallucinations  terrifiantes  Telle 
malade  croit  voir  des  hommes  armés,  envoyés  par  son  amant  pour  l’assassiner. 
Telle  autre  entend,  à son  réveil,  des  voix  qui  lui  reprochent  sa  faute  et  lui 
disent  des  injures. 

Quand  la  folie  de  la  grossesse  revêt  la  forme  maniaque,  on  constate  une 
excitation  plus  ou  moins  vive,  de  l’insomnie,  de  l’irascibilité,  de  la  loquacité, 
habituellement  sans  hallucinations  et  sans  conceptions  délirantes  proprement 
dites.  Cependant  il  n’est  pas  rare  qu’un  délire  érotique  s’empare  des  malades, 
délire  qui  se  traduit,  chez  les  femmes  les  mieux  élevées,  par  les  propos  les 
plus  obscènes. 

Marcé  a examiné  l’urine  d’un  certain  nombre  de  femmes  grosses  atteintes 
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(le  folie,  et  n’y  a jamais  trouvé  d’albumine,  ni  de  sucre,  rien  autre  chose  que 
des  phosphates  en  plus  ou  moins  grande  abondance. 

Nous  devons  cependant  rappeler  ici  qu’en  1857  Simpson  a signalé  la 
coexistence  possible  de  l’albuminurie  et  de  la  manie  pendant  la  grossesse. 

Pronoistic.  — L’accouchement,  qui  possède  l’heureuse  prérogative  de 
mettre  un  terme  à la  plupart  des  accidents  nerveux  auxquels  sont  sujettes  les 
femmes  grosses,  ne  possède  pas  toujours  le  même  pouvoir  en  ce  qui  concerne 
la  folie. 

EUis  s'était,  à cet  égard,  exprimé  en  ces  termes  : « Dans  les  cas  de  folie  sur- 
venant pendant  la  gi’ossesse,  que  j’ai  pu  observer,  l’amélioration  avait  eu  lieu 
d’ordinaire  à l’approche  du  terme  de  la  grossesse,  et  la  guérison  a presque 
toujours  été  complète  quelques  semaines  après  la  délivrance  (1).  » 

James  Reid  avait  déjà  combattu  cette  manière  de  voir.  Marcé  oppose  aux 
affirmations  d’Ellis  les  chiffres  suivants  : sur  19  cas  de  folie  pendant  la  gros- 
sesse, 7 fois  l’accouchement  a amené  la  guérison,  2 fois  celle-ci  a eu  lieu  dans 
le  cours  de  la  gestation,  9 fois  la  maladie  est  restée  incurable  ou  n'a  disparu 
que  longtemps  après  la  délivrance,  1 fois  l’accouchement  a exaspéré  le  délire, 
lequel  a été  suivi  d’une  mort  rapide. 

Ces  résultats  statistiques  ne  doivent  pas  nous  surprendre,  si  nous  réfléchis- 
sons à la  gravité  de  l’affection  que  nous  étudions.  Par  la  même  raison  que  la 
parturition  n’est  pas  toute-puissante  pour  terminer  favorablement  les  mani- 
festations éclamptiques,  il  ne  faut  pas  compter  d’une  manière  absolue  sur  la 
déUvi’ance  pour  mettre  fin  à la  folie  des  femmes  grosses.  Cette  folie  a comme 
l’éclampsie  des  degrés  divers,  et  si  bienfaisante  que  soit  l’action  de  l’accou- 
chement, elle  ne  saurait  empêcher  les  graves  perturbations  que  l’une  ou 
l’autre  de  ces  maladies  ont  portées  dans  les  centres  nerveux. 

Et  puis,  en  ce  qui  concerne  la  folie  pendant  la  grossesse,  ne  faut-il  pas 
tenir  compte,  outre  l’intensité  de  l’aliénation,  des  prédispositions  héréditaires 
ou  acquises,  de  la  constitution  actuelle  de  la  malade,  de  son  état  de  débilita- 
tion possible,  soit  par  la  chloro-anémie,  soit  par  des  accidents  gastro-intesti- 
naux, des  accès  de  folie  antérieurs,  etc.,  toutes  conditions  qui  devront  faire 
varier  la  gravité  du  pronostic? 

Traitement.  — L’incertitude  qui  plane  sur  la  terminaison  de  la  folie  des 
femmes  grosses,  même  après  la  délivrance  accomplie,  ne  permet  pas  de  son- 
ger à l’accouchement  prématuré  artificiel,  comme  moyen  d’abréger  la  mala- 
die. Dans  un  cas  de  ce  genre.  Cerise  ayant  cru  devoir  pratiquer  l’avortement, 
la  malade  succomba  aux  suites  de  l’opération  (2). 

L’expectation  est  le  seul  mode  de  traitement  qui  doive  être  employé.  On 
se  bornera  à placer  la  malade  dans  des  conditions  hygiéniques  convenables, 
à la  surveiller,  à entretenir  la  liberté  du  ventre,  et  à attendre  ainsi  l’époque 

(1)  Ellis,  Traité  de  l’alién,  ment.,  trad.  Archambault,  p.  335. 

(2)  Marcé,  loc.  ciu,  p.  54. 
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(le  1 accoitohémenl  qui  peut  devenir  le  point  de  départ  d’une  guérison  spon- 
tanée. 

II.  — Folie  de3  FE^l^tEs  en  thayail. 

i 

Velpeau  a dit,  dan?  rpon  JTi;qité  des  accouchements  : « La  pression  éprouvée 
pendant  le  travail  par  les  gros  troncs  vasculaires  et  nerveux  du  bassin,  ainsi 
que  par  l'aorte,  produit  des  changements  tels  dans  la  circulation  et  l’inner- 
vation, que  les  congestions  et  les  excitations  cérébrales  n’ont  rien  de  surpre- 
nant. » Ajoutons  que  l’agitation  et  les  angoisses  de  la  femme  en  travail  au 
moment  des  douleurs  les  plus  violentes  de  la  période  d’expulsion  peuvent  être 
poussées  assez  loin  pour  provoquer  des  conceptions  délirantes  ou  des  manifes- 
tations convulsives. 

Il  n’est  pas  rare  de  voir  dans  le  paroxysme  de  ces  douleurs  certaines 
femmes  s’emporter  contre  le  médecin  qui  les  assiste,  se  répandre  en  impré- 
cations, soit  contre  le  père  de  leur  enfant,  soit  contre  l’enfant  lui-même, 
porter  les  mains  à leurs  parties  génitales  comme  pour  en  extraire  le  fœtus, 
demander  à tout  prix  la  terminaison  de  l’accouchement,  témoigner  en  un 
mot  par  leurs  actes  et  leurs  paroles  du  trouble  que  le  travail  de  l’enfantement 
a jeté  dans  leurs  facultés  affectives  et  intellectuelles. 

J’ai  donné  des  soins  à une  jeune  femme  qui,  à son  premier  accouchement, 
se  leva  précipitamment  de  son  lit  de  misère  pour  se  jeter  par  la  fenêtre,  et  ne 
dut  son  salut  qu’à  la  rapidité  et  à la  vigueur  avec  lesquelles  on  réussit  à la 
retenir.  Osiander  a observé  à Strasbourg  une  femme  pléthorique  qui,  au  milieu 
des  douleurs  de  l’accouchement,  demandait  à grands  cris  qu’on  lui  ouvrit  le 
ventre,  et  s’était  même  procuré  un  couteau  pour  exécuter  ce  projet, 

Jôrg,  dans  son  livre  sur  la  resÿonsahiUté  morale  des  femmes  grosses  et  des 
nouvelles  accouchées  (1),  cite  le  cas  d’une  négresse,  qui,  saisie  de  délire  au 
milieu  d’un  travail  long  et  douloureux,  s’ouvrit  le  ventre,  lit  l’extraction  de 
l’enfant  et  finit  par  guérir. 

Cazeaux,  dans  son  Traité  d'accouchements,  rapporte  le  fait  suivant  : « Après 
un  travail  assez  prolongé  et  les  plus  horribles  souffrances,  une  jeune  dame 
cesse  tout  à coup  de  se  plaindre,  prend  un  visage  riant,  et,  après  quelques 
phrases  incohérentes,  chante  à pleine  voix  le  grand  air  de  Lucie,  Une  saignée 
suivie  de  l’application  immédiate  du  forceps  rétablit  le  calme.  Le  délire  ne 
s’est  pas  reproduit.  » 

Une  analyse  attentive  des  cas  de  folie  pendant  le  travail  permet  de  les  divi- 
ser en  deux  catégories  distinctes. 

Dans  l’une,  les  actes  et  les  paroles,  motivés  par  les  douleurs  de  l’enfante- 
ment, se  rapportent  logiquement  à leur  point  de  départ  (Marcé).  Dans  l’autre, 

(1)  Jorg,  Sur  la  9'esponSabilité  morale  des  fémmes  grosses  et  des  nouvelles  accouchées. 
Berlin,  1837,  p.  327. 
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il  y a incohérence  complète  des  actions  et  des  paroles  ; les  malades  n’ont  nul- 
lement conscience  de  leur  état,  et  l’on  ne  saisit,  dans  leurs  manifestations  dé- 
lirantes, rien  qui  mette  sur  la  voie  de  la  cause  physique  ou  morale  qui  a dé- 
terminé le  délire. 

La  première  forme  est  do  beaucoup  la  plus  commune  ; et  il  est  peu  d’ac- 
coucheurs qui  n’aient  eu  occasion  d’en  observer  des  exemples.  La  seconde 
forme  est  assez  rare  pour  que  des  praticiens  très-répandus  n’en  aient  pas,  dans 
un  laps  de  temps  assez  long,  rencontré  un  seul  cas. 

Quelle  que  soit  la  forme  affectée  par  la  folie  des  femmes  en  travail,  elle 
doit  être  considérée  comme  le  résultat  d’une  action  réflexe.  L’énergie  des 
contractions  utérines  pendant  la  période  d’expulsion  détermine  une  excita- 
tion des  nerfs  sensitifs  de  l’utérus,  laquelle  est  transmise  à la  moelle  et  com- 
muniquée à l’encéphale.  C’est  presque  toujours,  en  effet,  au  moment  des 
plus  vives  douleurs,  que  se  produisent  les  manifestations  délirantes. 

Montgomery  a rapporté  quelques  cas  de  délire  survenant  au  milieu  d’un 
travail  régulier  au  moment  où  la  tête  de  l’enfant  franchit  le  col  utérin  (1). 

Quelquefois  le  délire  éclate  au  moment  de  l’expulsion  du  placenta,  ainsi 
que  Hencke,  cité  par  Weill,  en  a publié  un  cas  dans  le  Journal  de  médecine 
légale. 

Dans  son  deuxième  Discours  sur  la  folie,  1807,  p.  25,  Prost  a cité  le  cas 
d’une  femme  chez  laquelle  le  délire  paraissait  lié  à une  affection  vermineuse. 
Pendant  le  travail,  la  malade,  ayant  rejeté  en  vomissant  trois  lombrics,  recou- 
vra aussitôt  après  sa  raison,  et  l’accouchement  put  être  terminé. 

En  général,  la  délivrance  suffit  pour  mettre  un  terme  à la  folie  des  femmes 
en  travail.  Helme,  dans  un  travail  lu  à l’Académie  de  médecine  en  1840,  a 
fait  connaître  l’observation  d’une  jeune  dame  chez  laquelle  la  rupture  des 
eaux  de  l’amnios  a amené  instantanément  le  même  résultat. 

Toutefois,  il  est  des  cas  dans  lesquels  on  a vu  le  délire  survivre  à la  déli- 
vrance, mais  alors  sa  durée  ne  dépasse  pas  un  petit  nombre  de  jours,  et  rare- 
ment il  se  transforme  en  manie.  Klug  rapporte  le  cas  d’une  paysanne  de 
trente-quatre  ans,  qui,  admise  à l’hôpital  de  Berlin,  se  livra  pendant  le  travail 
à son  humeur  acariâtre  et  emportée,  et  accabla  d’injures  les  personnes  qui 
l’entouraient.  Après  l’accouchement,  qui  dut  être  terminé  par  le  forceps,  elle 
se  jeta  sur  son  enfant  pour  l’étrangler.  Cet  état  d’agitation  dura  quelques 
heures^  puis  la  malade  se  remit  tout  à coup  comme  si  elle  sortait  d’un  rêve, 
demandant  à sa  gardienne  des  explications  sur  ce  qui  s’était  passé. 

En  présence  d’un  accès  de  folie  survenant  pendant  le  travail,  le  rôle  du 
médecin  doit  se  borner  à surveiller  la  malade,  à prévenir  les  actes  fâcheux 
auxquels  son  état  mental  pourrait  l’entraîner,  à s’abstenir  de  toute  interven- 
tion si  l’accouchement  est  naturel  ; mais,  si  le  travail,  en  se  prolongeant,  ag- 
gravait d’une  manière  inquiétante  les  désordres  cérébraux,  il  ne  faudrait  pas 

(i)  Montgomery,  Dublin  Journ,  of  med,  sc.,  mars  et  mai  1834. 
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hésiter  à le  terminer  par  la  version,  le  forceps  ou  la  rupture  des  membranes 
suivant  les  indications. 

llh  — Folie  des  femmes  en  couciies. 

Il  existe  pour  les  femmes  en  couches,  comme  pour  les  femmes  grosses  et  les 
femmes  en  travail,  des  conditions  physiologiques  spéciales  qui  peuvent  pré- 
parer le  développement  de  la  folie. 

Le  travail  de  l’accouchement  et  les  douleurs  excessives  qui  l’accompagnent 
ont  déterminé  un  ébranlement  profond  du  système  nerveux.  La  réparation  de 
la  muqueuse  utérine  et  le  retour  de  l’utérus  à l’état  normal  ne  s’accom- 
plissent pas  sans  donner  lieu  a une  suppuration  qui,  non-seulement  expose  les 
malades  aux  dangers  de  la  phlébite,  de  l’infection  purulente,  de  la  périto- 
nite, etc.',  mais  qui  trop  souvent  fait  naître  des  accidents  nerveux,  tels  que  le 
délire,  les  convulsions,  les  paralysies,  etc.  A ces  effets  du  traumatisme  utérin, 
joignez  les  modifications  que  peuvent  apporter  dans  l’organisme  deux  sécré- 
tions aussi  importantes  que  la  sécrétion  lactée  et  la  sécrétion  lochiale,  et  vous 
concevi'ez  que  l’ensemble  de  toutes  ces  conditions  soit  éminemment  favorable 
à l’action  des  causes  susceptibles  de  porter  le  trouble  dans  les  facultés 
mentales. 

Causes.  — NOUS  reconnaîtrons  à la  folie  des  femmes  en  couches  des  causes 
prédisposantes  et  des  causes  déterminantes. 

L’hérédité  occupe  le  premier  rang  parmi  les  premières. 

Sur  131  aliénées  à la  suite  des  couches,  Helftt  de  Berlin,  en  a trouvé  51 
ayant  une  prédisposition  héréditaire,  Weill  \k  sur  30,  Esquirol  1 sur  2,8  dans 
sa  clientèle  privée,  Marcé  sur  56.  Ces  chiffres  ont  une  imposante  signifi- 
cation -,  ils  permettent  de  reléguer  au  second  plan  bien  des  causes  auxquelles 
on  serait  tenté  d’attribuer  une  trop  grande  importance. 

Toutefois  l’hérédité  n’exerce  habituellement  toute  son  influence  qu’ autant 
quelle  est  secondée  par  certaines  bizarreries  ou  excentricités  de  caractère, 
une  grande  mobilité  dans  les  idées,  une  nature  originellement  défiante,  om- 
brageuse, un  esprit  et  un  raisonnement  faux,  en  un  mot  par  une  perversion 
préalable  du  goût,  du  jugement  ou  de  quelqu’une  des  facultés  intellectuelles. 

Dans  son  mémoire  sur  la  Manie  des  femmes  en  couches  (1),  Morel  fait  une 
très-large  part  à l’état  moral  des  accouchées,  à leur  susceptibilité  nerveuse 
et  à toutes  les  commotions  qu’elles  peuvent  éprouver.  Il  en  cite  plusieurs 
exemples. 

Une  femme,  douée  d’une  excessive  sensibilité,  perd  son  enfant  après  une 
couche  laborieuse;  elle  apprend  cette  nouvelle  sans  émotion  apparente, 
tombe  dans  un  état  de  stupeur;  ses  yeux  sont  fixes,  injectés,  son  front  brû- 
lant, le  reste  de  son  corps  froid.  « Mon  enfant,  s’écrie-t-elle  tout  à coup,  ren- 

(1)  Morel,  Sur  la  manie  des  femmes  en  couches^  Paris,  1842,  p.  3U. 
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dez-moi  mon  enfant  ! » Le  délire  s’empare  de  celte  infortunée  ; des  atta- 
ques d’éclampsie  se  succèdent  avec  rapidité,  et  en  douze  heures  elle  suc- 
combe. 

Une  femme  est  conduite  à l’Hôtel-Dieu  le  lendemain  de  ses  couches.  En  se 
rendant  à la  salle  qui  lui  est  destinée,  elle  voit  le  mot  amphithéâtre.  Ce  mot, 
qui  réveille  en  elle  des  idées  de  dissection,  la  jette  dans  une  grande  angoisse. 
En  proie  au  délire  le  plus  violent,  elle  ne  rêve  que  meurtre,  assassins,  écor- 
cheurs,  refuse  toute  nourriture  et  vient  mourir  à la  Salpêtrière  après  deux 
jours,  dans  le  délire  le  plus  aigu. 

Un  mari  jette  un  seau  d’eau  froide  sur  sa  femme  accouchée  la  veille  ; cette 
malheureuse  devient  aussitôt  maniaque  et  ne  guérit  point  (Esquirol,  cité  par 
Morel). 

Un  autre  mari  donne  un  soufflet  à sa  femme  qui  venait  d’accoucher  pour 
la  quatrième  fois.  Celle-ci,  qui  avait  quelque  temps  concentré  son  cha- 
grin, se  lève  à l’insu  de  tout  le  monde,  court  les  champs  à moitié  nue  par  une 
froide  nuit  d’hiver,  et  est  saisie  de  manie  aiguë  avec  penchant  au  suicide. 
Elle  ne  répète  que  ces  mots  : « Mon  Dieu  ! Seigneur  ! mon  Dieu  ! » Amenée  à 
la  Salpêtrière,  elle  cherche  à s’étrangler.  Après  un  traitement  rationnel,  elle 
est  rendue  à la  santé  (Falret). 

Marcé  a vu  plusieurs  fois  une  grande  dépression  ou  une  grande  excitation 
intellectuelle  pendant  la  grossesse  être  suivie  de  manie  aiguë  ou  de  mélan- 
colie après  l’accouchement. 

A côté  de  l’hérédité  et  des  dispositions  physiques  ou  morales,  il  faut  placer 
les  accès  de  folie  antérieurs.  Il  est  aisé  de  comprendre  que,  si  une  femme  a 
été  déjà  aliénée  avant  de  devenir  mère,  l’état  de  couches  pourra  réveiller 
chez  elle  l’affection  mentale  dont  elle  avait  été  précédemment  atteinte.  Es- 
quirol prétend  que  les  accès  de  folie  qui  se  produisent  dans  plusieurs  couches 
successives,  ne  se  comportent  pas  comme  dans  les  conditions  ordinaires  de 
santé  ; les  derniers  guériraient  souvent  aussi  vite  et  aussi  bien  que  les  pre- 
miers. Le  savant  aliéniste  cite  à l’appui  de  son  dire  l’histoire  d’une  malade 
qui,  atteinte  pour  la  dixième  fois  à son  lit  de  couches,  se  rétablit  en  quelques 
semaines. 

Toutefois,  s’il  se  produit  des  rechutes,  après  l’époque  de  la  fécondité  pas- 
sée, il  est  à craindre  que  l’accès  ne  se  prolonge  et  ne  devienne  incurable, 
ainsi  que  Marcé  en  a cité  des  exemples. 

L’influence  de  l’âge  sur  la  production  de  la  folie  chez  les  femmes  en  cou- 
ches paraît  bien  démontrée.  Il  résulte  de  plusieurs  statistiques  que  les  chances 
de  folie  sont  d’autant  plus  grandes  que  l’àge  de  l’accouchée  est  plus  avancé. 
Les  chiffres  donnés  par  Esquirol,  James  Reid,  Macdonald  et  Marcé  établissent 
que,  si  le  nombre  des  accouchées  folles  considéré  d’une  manière  absolue  est 
plus  élevé  chez  les  jeunes  femmes  que  chez  les  femmes  d’un  âge  plus  avancé, 
il  n’en  est  plus  de  même  lorsque  Ton  compare  ce  noml)re  pour  une  période 
déterminée  avec  le  nombre  total  des  accouchements  dans  la  même  période. 
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Ce  qui  revient  à dire  que  le  nombre  relatif  des  cas  de  folie  puerpérale  aug- 
mente a mesure  que  les  accouchements  deviennent  plus  rares. 

Un  exemple  emprunté  à la  statistique  de  Reid,  qui  est  la  plus  considérable 
puisqu’elle  porto  sur  1771  malades.  69  de  ses  accouchées,  c’est-à^-dire  1/25, 
étaient  âgées  de  moins  de  vingt  ans.  Sur  le  même  chiflre  de  1771,  il  compte 
60  malades  au-dessus  de  quarante  ans,  c’est-à-dire  1/29.  Or,  si  l’on  consulte 
les  statistiques  générales  d’accouchement,  on  voit  que  d’une  part  les  femmes 
au-dessus  de  vingt  ans  constituent  1/10  environ  d’un  nombre  donné  de  nou- 
velles accouchées,  d’une  autre  part  que  les  femmes  au-dessus  de  quarante 
ans  ne  fournissent  guère  que  1/50  du  nombre  total  des  accouchements.  Le 
chiffre  des  folles  par  rapport  à celui  des  accouchements  est  donc  l)ien  plus 
élevé  au-dessus  de  quarante  ans  qu’ au-dessous  de  vingt.  Donc,  une  accouchée 
a d’autant  plus  de  chances  de  devenir  folle  qu’elle  est  plus  avancée  en  âge. 

On  pourra  consulter  dans  l’ouvrage  de  Marcé  les  documents  statistiques 
qu’il  a rassemblés  pour  élucider  cette  question  et  qui  nous  ont  paru  très- 
concluants. 

L’’anémie,  qu’elle  soit  primitive  ou  consécutive,  peut  être  regardée  à bon 
droit  comme  prédisposant  à toutes  les  névroses  en  général  et  par  conséquent 
à la  folie.  Les  hémorrhagies,  les  grossesses  répétées,  le  célibat  prolongé,  en 
favorisant  le  développement  de  la  chloro-anémie,  deviendront  à ce  titre  autant 
de  causes  susceptibles  de  faire  naître  la  folie  chez  les  femmes  en  couches. 

James  Reid  et  Macdonald  avaient  considéré  la  primiparité  comme  prédispo- 
sant à la  folie.  Marcé  fait  au  contraire  dans  ce  sens  la  part  la  plus  large  à la 
multipai’ité.  Sur  un  chiffre  de  57  malades,  il  n’a  trouvé  qqe  14  primipares,  et 
parmi  les  43  autres,  il  en  a noté  13  qui  ont  eu  cinq,  six,  et  jusqu’à  neuf 
accouchements  ou  fausses  couches.  C’est  par  la  débilité  qu’entraînent  les  gros- 
sesses répétées  qu’il  faut  expliquer  cette  influence  de  la  multiparité  sur  le 
développement  de  la  folie  puerpérale. 

Je  ne  mentionnerai  que  pour  mémoire  le  sexe  de  l’enfant  parmi  les  causes 
prédisposantes  de  la  folie  chez  les  femmes  en  couches.  Esquirol  parle  de  ma- 
lades qui  deviennent  aliénées  après  avoir  mis  au  monde  un  enfant  mâle,  et 
restent  exemptes  d’accidents  après  l’accouchement  d’une  fille.  La  grande 
auforité  d’Esquirol  peut  seule  nous  décider  à enregistrer  de  tels  faits,  qui  ne 
sont  guère  explicables  que  par  l’excès  de  volume  que  présentent  générale- 
ment les  garçons  par  rapport  aux  hiles, 

Les  causes  déterminantes  de  la  folie  des  femmes  en  couches  sont  loin  d’a- 
voir la  netteté  et  la  précision  des  causes  prédisposantes. 

Les  obstacles  à l’accouchement  et  les  opérations  obstétricales  qu’il  néces- 
site n’ont  jamais  paru,  dans  les  observations  qui  ont  été  rapportées,  exercer 
une  influence  sérieuse  sur  la  production  de  la  folie. 

Le  chloroforme,  qu’on  a accusé  également  de  déterminer  ce  genre  d’acci- 
dents chez  les  nouvelles  accouchées)  doit  être  innocenté  des  effets  fâcheux 
qu’on  lui  reproche  à cet  égard, 
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Webster  a publié,  il  est  vrai  (1),  cinq  observations  tendant  à prouver  que 
l’emploi  du  chloroforme  pendant  l’accouchement  peut  donner  lieu  à la  pro- 
duction de  la  folie.  Mais  dans  plusieurs  de  ces  cas  les  désordres  cérébraux  ne 
se  sont  manifestés  qu’une  ou  plusieurs  semaines  après  l’administration  de 
l’agent  anesthésique.  Quant  aux  autres  cas,  si  leur  valeur  est  moins  contes- 
table, on  peut  leur  opposer  trois  observations  de  Simpson  (2),  dans  lesquelles 
on  voit  que  les  malades,  après  avoir  été  délivrées  sous  l’influence  du  chloro- 
forme, eurent  les  suites  de  couches  les  plus  heureuses,  tandis  que,  à la  suite 
de  leurs  accouchements  antécédents,  où  l’agent  anesthésique  n’avait  pas  été 
administré,  elles  avaient  donné  des  signes  non  équivoques  de  manie  puerpé- 
rale. 

Baillarger  (3)  a signalé  la  première  menstruation  qui  suit  l’accouchement 
comme  pouvant  devenir  le  point  de  départ  du  délire  puerpéral.  11  cite  à 
l’appui  de  son  opinion  le  cas  d’une  dame  très-intelligente,  alliée  à un  méde- 
cin de  Pai’is,  et  qui,  six  semaines  après  son  accouchement,  sentit  tout  à coup 
dans  ses  idées  un  trouble  inexprimable  coïncidant  avec  la  première  appari- 
tion de  ses  règles.  D’une  autre  part,  Marcé  (ù)  assure  que  sur  quarante-quatre 
femmes  atteintes  de  folie  après  l’accouchement  et  qui  n’avaient  pas  allaité, 
onze  sont  tombées  malades  vers  la  sixième  semaine,  c’est-à-dire  précisément 
à l’époque  du  retour  de  couches.  Malgré  mon  respect  pour  de  telles  autorités, 
il  m’est  difficile  de  voir  dans  ces  faits  autre  chose  qu’une  coïncidence  et 
d’admettre  que  le  rétablissement  d’une  fonction  périodique  aussi  naturelle, 
puisse  produire  autre  chose  qu’un  effet  salutaire. 

J’aurais  mieux  compris  que  l’absence  du  retour  de  couches  pût  être  invo- 
quée comme  cause  de  folie.  Et  Marcé  lui-même  rapporte  un  cas  de  ce 
genre  (5). 

La  métrite  puerpérale  a été  considérée  comme  une  cause  possible  de  folio. 
Brierre  de  Boismont,  Cooke,  Burrowes,  Montgomery,  ont  cité  des  cas  de  manie 
puerpérale  liée  à l’inflammation  de  l’utérus.  Si  ces  auteurs  ont  seulement 
entendu  parler  d’un  délire  aigu  fébrile,  je  partage  leur  sentiment,  et  je  serais 
à même  d’en  citer  de  très-nombreux  exemples.  Mais  s’il  s’agit  du  délire  ma- 
niaque et  apyrétique,  la  longue  e.xpérience  que  j’ai  acquise  de  la  métrite 
puerpérale  me  permet  d’affirmer  que  le  développement  de  l’aliénation  men- 
tale proprement  dite,  sous  l’influence  de  cette  maladie,  est  tout  à fait  excep- 
tionnel. 

Les  mêmes  réflexions  sont  applicables  à la  phlébite  utérine,  à l'ovarite,  à 


(1)  Webster,  Journal  of  psychology,  1850  ; Arch.  de  méd.,  oct.  1850,  4®  série, 
t.  XXIV,  p.  223. 

(2)  Simpson,  Revue  médicale^  1853,  t.  I,  p.  569. 

(3)  Baillatger,  Gnz.  des  Mp.,  8 rtov.  1856. 

(4)  Marcé,  Traité  de  la  folie  puerpérale . Paris,  1858,  p.  183. 

(5)  Marcé,  loc.  cit.,  p.  184. 
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la  péritonite,  qui  ont  été  tour  à tour  mentionnées  comme  ayant  donné  lieu  à 
la  folio  chez  les  femmes  en  couches. 

11  est  tout  aussi  rare  de  voir  la  folie  des  nouvelles  accouchées  se  rattacher  à 
une  méningite  ou  à une  méningo-encéphalite.  Les  nombreuses  autopsies  qui 
ont  été  faites  ont  démontré  surabondamment  et  depuis  longtemps  que  l’in- 
flammation du  cerveau  et  de  ses  membranes  n’était  presque  jamais  une  cause 
dans  les  cas  de  ce  genre.  Burns,  Campbell,  Davis,  Lee,  Burrnwes,  Pritchard, 
répudient  l’hypothèse  d’une  phlegmasie  cérébrale  ou  méningée  en  tant  que 
cause  de  la  folie  puerpérale.  Gooch,  qui  a eu  maintes  fois  l’occasion  d’étudier 
cadavériquement  les  cas  de  ce  genre,  conclut  en  ces  termes  : « Cette  affection 
(la  folie  puerpérale)  n’est  due  ni  à la  congestion  ni  à l’inflammation  céré- 
brale, mais  bien  à une  excitation  siu’venant  dans  un  organe  affaibli  (1).  » 

Simpson  a émis  l’opinion  qu’il  pouvait  exister  une  connexion  entre  la  folie 
des  femmes  en  couches  et  l’albuminurie  (2).  Il  rapporte  que  dans  les  quatre 
derniers  cas  de  manie  puerpérale  qu’il  a observés,  il  a noté  la  présence  de 
l’albumine  dans  les  urines. 

Déjà,  dans  le  siècle  dernier,  Boënneken  (3)  avait  publié  l’observation  sui- 
vante que  nous  traduisons  du  latin  : 

Obs.  CLI.  — Éclampsie  pendant  le  travail  et  après  l’accouchement.  — Folie 

consécutive. 

Femme  de  vingt-deux  ans,  petite,  mais  robuste.  Attaques  répétées  d’éclamp- 
sie pendant  le  travail  et  même  après  l’accouchement.  Revient  à sa  connais- 
sance ; mais  le  cinquième  jour  des  suites  de  couches,  elle  est  prise  de  folie 
avec  complication  d’exanthème  pourpré,  folie  transitoire  qui  ne  dure  que 
quinze  jours.  L’enflure  avait  dispai’u  dans  les  huit  premiers  jours. 

Au  commencement  de  ce  siècle.  Gras  (A)  a fait  connaître  une  observation 
de  manie  post-éclamptique  dont  voici  le  résumé  : 


Obs.  CLII.  — Éclampsie,  et  manie  consécutive  persistant  trois  mois 
après  l’accouchement. 

N...,  primipare.  Deux  jours  avant  son  accouchement  à terme,  prise  de 
convulsions  violentes  qui  persistent  pendant  deux  jours.  On  perce  les  mem- 
branes, et  les  convulsions  cessent  pour  faire  place  à un  état  comateux.  Ses 
idées  restent  obscurcies  et  sa  raison  aliénée.  A cet  état  tranquille  succède 

(1)  Gooch,  Diseuses  of  Women,  p.  144. 

(2)  Simpson,  Edinb.  med.  Journ.,  février  1857,  p.  761. 

(3)  Boënneken,  Biga  casuum  medicorum.  Werlhemiœ,  1744.  — Voy.  D.'sputationes 
medicœ  de  Haller,  t.  1,  p.  163. 

(4)  Gras,  Thèse,  Paris,  1804,  n“  367. 
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une  frénésie  qui  dure  trois  mois,  puis  la  malade  recouvre  complètement  la 
raison. 

Merriman  (1)  raconte  l’histoire  d’une  malade  chez  laquelle  l’intelligence 
resta  engourdie  après  des  convulsions  puerpérales,  et  d’une  autre  femme  qui 
devint  complètement  folle  après  les  mêmes  accidents. 

Gooch  mentionne  le  cas  d’une  dame  qui,  après  avoir  été  prise  à son  pre- 
mier accouchement  de  convulsions  que  l’on  traita  par  des  saignées  et  par 
l’extraction  du  fœtus,  devint  maniaque  au  bout  de  quelques  jours  et  mourut  le 
huitième  jour  (2).  Esquirol  rapporte  un  fait  de  ce  genre  (3).  Sanchez  Frias, 
Selade,  Billod,  James  Reid,  ont  publié  chacun  une  observation  d’aliénation 
mentale,  suite  d’éclampsie. 

Devilliers  et  Régnault  (h)  citent  le  fait  suivant  : 

Obs.  CLllI.  — Albuminurie  éclamptique.  — Manie  consécutive. 

N , dix-huit  ans,  primipare.  Infiltration  séreuse  des  membres  inférieurs 

vers  les  deux  derniers  mois.  Pendant  le  travail,  quatre  attaques  d’éclampsie. 
Après  la  délivrance  et  le  lendemain,  série  d’attaques  suivies  de  coma.  Les 
jours  suivants,  alternatives  de  violent  délire  et  de  calme,  avec  retour  momen- 
tané à la  raison.  L’urine,  analysée  à plusieurs  reprises,  offre  un  précipité  albu- 
mineux très-abondant.  Des  hallucinations,  des  accès  de  fureur,  se  manifestent 
bientôt,  et  la  manie  puerpérale  oblige  à mettre  la  malade  dans  une  maison 
d’aliénés. 

Dans  un  mémoire  publié  en  1843,  Robert  Johns  fait  connaître  une  obser- 
vation de  folie,  suite  de  convulsions  puerpérales  (5). 

Dans  son  excellent  travail  sur  Véclampsie  urémique,  Wieger  (6)  établit  que 
la  manie  puerpérale  a été  observée  10  fois  sur  140  cas  d’éclampsie.  5 fois 
l’albuminurie  a été  constatée  au  début  de  la  manie  et  a duré  presque  autant 
que  la  manie  elle-même.  4 fois  le  coma  prolongé  pendant  deux,  trois  et 
quatre  jours,  a passé  directement  à la  manie. 

Les  citations  et  les  faits  qui  précèdent  nous  autorisent  à penser  que  la  manie 
peut,  comme  l’éclampsie,  l’amaurose  et  certaines  paralysies,  devenir  une 
manifestation  de  l’albuminurie  ou  plutôt  de  la  maladie  de  Bright  dont  l’albu- 
minurie n’est  qu’un  symptôme.  Quand  on  réfléchit  aux  accidents  nerveux 
variés  et  multiples  auxquels  l’encéphalopathie  albuminurique  peut  donner 

(1)  Merriman,  Synopsis  on  the  varions  Kinds  of  difficult  parturition,  p.  147. 

(2)  Gooch,  Diseases  of  M'omen,  p.  144, 

(3)  Esquirol,  Des  maladies  mentales,  t.  II  p.  259. 

(4)  Devilliers  et  Régnault,  Rech.  sur  les  hydrop.  des  femmes  enceintes;  Arch.  de  méd. 
1848, obs.  15. 

(5)  Robert  Johns,  Obs.  sur  les  convuls.  puerp.  Journ.  de  chir.  de  Malgaigne,  no- 
vembre 1843. 

(6)  Wieger,  Sur  l'éclampsie  urémique.  Strasbourg,  1854. 
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naissancC;i  la  manie  nous  apparaît  comme  une  des  Ibrmes  de  cette  grande 
maladie,  de  même  que  nous  voyons  se  produire  dans  l’encéphalopathie  satur- 
nine toutes  les  espèces  possibles  de  maladies  nerveuses,  névralgies,  arthropa- 
thies,  paralysies,  folie,  etc.  Ainsi,  plus  on  étudie  la  maladie  de  Bright  dans  ses 
manifestations  symptomatiques,  plus  on  se  pénètre  de  la  conviction  qu’à  cette 
grande  entité  morbide  se  rattachent  les  troubles  fonctionnels  les  plus  divers, 
mais  que  parmi  ces  expressions  multiples  de  la  lésion  rénale,  il  n’en  est  pas 
de  plus  protéiformes  que  celles  qui  dépendent  de  l’atteinte  portée  au  système 
nerveux.  C’est  pour  cela  que,  dans  un  certain  nombi’e  do  cas,  on  peut  voir  se 
succéder,  chez  une  même  malade  albuminurique,  des  troubles  nombreux  du  j 
côté  des  organes  des  sens,  des  convulsions,  des  paralysies  et  finalement  l’alié- 
nation mentale. 

Les  anciens  auteurs  faisaient  dépendre  la  folie  puerpérale  de  la  suppres- 
sion des  lochies.  Mais  pour  cette  atfection  comme  pour  toutes  les  maladies 
puei'pérales,  une  observation  attentive  des  faits  a démontré  que  nos  devan- 
ciers avaient  pris  l’effet  pour  la  cause.  D’ailleurs  Marcé  a reconnu,  par  l’ana- 
lyse d’un  certain  nombre  de  cas  d’aliénation  mentale  chez  les  femmes  eu 
couches,  que,  si  chez  ces  dernières  les  lochies  se  supprimaient  quelquefois, 
beaucoup  plus  fréquemment  elles  se  maintenaient  dans  les  conditions  nor- 
males sans  éprouver  aucune  diminution  appréciable. 

Ces  réserves  faites,  je  ne  serais  pas  éloigné  d’admettre  une  métastase  pos- 
sible, résultant  non  pas  de  la  suppression  lochialc,  mais  du  passage  dans  le 
sang  de  certains  principes  putrides  provenant  de  lochies  altérées,  fétides, 
sanieuses,  comme  celles  que  nous  avons  si  fréquemment  occasion  d’observer 
chez  les  malades  atteintes  d’une  endo-métrite  suppurée.  Ces  éléments  les  plus 
subtils  de  la  suppuration  lochiale  repris  par  les  veines  de  l’utérus  peuvent 
aller  impressionner  les  centres  nerveux,  et  développer  chez  les  femmes  pré- 
disposées des  désordres  cérébraux  plus  ou  moins  graves.  Dans  ces  sortes  de 
cas,  il  n’y  a pas  à proprement  parler  suppression  des  lochies,  puisqu’elles  peu- 
vent continuer  de  couler,  mais  transport,  par  l’intermédiaire  du  sang,  des 
matières  toxiques  qu’elles  contiennent. 

La  théorie  des  métastases  laiteuses  qui  a compté  dans  le  siècle  dernier,  et 
même  au  commencement  de  ce  siècle,  de  si  nombreux  et  de  si  illustres 
défenseurs,  Levert,  Daquin,  Lazare  Rivière,  Van  Swieten,  Sydenham,  etc.,  a 
été  principalement  développée  par  Duzos  on  ce  qui  concerne  la  folie  puerpé- 
rale. 11  admet  la  possibilité  des  dépôts  laiteux  sur  le  cerveau  comme  sur  les 
autres  viscères,  et  c’est  à cotte  cause  qu’il  attribue  la  folie  des  femmes  en 
couches  et  des  nourrices.  Il  serait  superflu  de  réfuter  une  doctrine  qui  repose 
sur  une  erreur  anatomique  aussi  grossière  que  celle  des  dépôts  laiteux  ; mais, 
quand  on  réfléchit  à la  fréquence  relativement  assez  notable  de  la  folie  chez 
les  femmes  qui  allaitent,  on  est  forcé  de  reconnaître  qu’il  y a une  relation 
possible  entre  la  sécrétion  letctée  et  la  production  des  manifestations  déliantes. 
Que  le  lait  ne  passe  pas  en  nature  dans  le  sang>  d’accord  ; qu’il  n’y  ait  ni 
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métastase,  ni  congestion  cérébrale,  je  le  veu.v.  Mais  le  lien,  le  rapport  entre 
les  troubles  encéphaliques  et  les  fonctions  mammaires  n’en  existe  pas  moins, 
et  c’est  ce  rapport,  que  je  laisse  à d’autres  le  soin  d’approfondir,  qui  détermine 
les  accidents  maniaques  chez  un  nombre  déterminé  de  femmes  en  couches 
et  de  nourrices. 

Formes  do  lu  folie  des  femmes  en  couches.  — Les  formes  les  plus 
habituelles  de  la  folie  chez  les  femmes  eu  couches  sont  la  manie,  la  mélanco- 
lie et  la  monomanie.  Chacune  de  ces  formes  ne  se  rencontre  pas  toujours  pure 
dans  la  pratique.  La  manie  peut  dégénérer  en  mélancolie.  Des  manifestations 
mélancoliques  peuvent  précéder  le  développement  de  la  manie.  Cette  der- 
nière est  quelquefois  suivie  de  conceptions  délirantes  partielles  (monomanie). 
Cependant  il  y a lieu  de  scinder  dans  la  description  ces  différentes  variétés  de 
délire. 

1“  Manie.  — C’est  l’espèce  de  folie  la  plus  commune  qu’on  puisse  rencon- 
trer chez  les  femmes  en  couches.  Elle  se  manifeste  soit  dans  les  premiers 
jours  qui  suivent  la  délivrance,  soit  à l’époque  du  retour  des  couches.  Elle 
peut  éclater  brusquement  (James  Reid),  mais  le  plus  souvent  l’invasion  est 
progressive. 

Les  prodromes,  dont  la  durée  varie  de  quelques  jours  à quelques  heures, 
consistent  dans  une  grande  excitation,  plus  rarement  de  la  tristesse,  une 
affectuosité  excessive  de  la  malade  pour  son  enfant,  une  aversion  subite  poul- 
ies personnes  quelle  aimait  le  plus,  une  loquacité  intarissable,  des  pleurs  et 
des  rires  sans  motif,  une  subtilité  exagérée  de  tous  les  sens,  une  sensibilité 
extrême  à l’action  de  la  lumière,  du  bruit,  des  odeurs,  etc. 

Au  moment  où  la  manie  éclate,  il  y a de  l’insomnie,  un  état  saburral  de  la 
langue,  de  la  céphalalgie,  de  l’accélération  du  pouls,  des  hallucinations  de  la 
vue  et  de  l’ouïe  qui  augmentent  l’agitation  des  malades  et  les  poussent  dans 
quelques  cas  à l’infanticide  (Schlesinger,  Lafont).  Le  faciès  a un  caractère 
spécial  (Esquirol)  : traits  tirés,  comme  œdémateux,  pâleur  laiteuse  (Marcé), 
joues  et  front  couverts  d’éphélides,  air  égaré,  bouleversé.  Cet  aspect  de  la 
physionomie  est  très-fugace;  il  n’existe  guère  qu’au  début.  On  a noté  aussi 
une  odeur  caractéristique,  due  simplement  aux  sécrétions  des  nouvelles 
accouchées,  mais  surtout  aux  sécrétions  lochiale  et  lactée.  Dans  quelques  cas, 
il  existe  dans  l’urine  un  dépôt  albumineux. 

La  prédominance  des  symptômes  érotiques  est  beaucoup  moins  marquée 
chez  les  accouchées  maniaques  qu’on  ne  l’a  prétendu  (Marcé).  L’excitation 
érotique,  quand  elle  existe,  se  traduit  par  des  gestes  lascifs,  des  propos 
obscènes,  mais  elle  ne  saurait  être  considérée  comme  caractérisant  la  manie 
des  femmes  en  couches.  Cette  manie  n’a  dans  ses  manifestations  délirantes 
rien  qui  lui  appartienne  en  propre. 

La  manie  des  femmes  en  couches  peut  se  terminer  par  la  guérison,  la  mort 
ou  l’état  chronique. 
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La  guérison  a lieu  dans  les  deux  tiers  des  cas.  Très-rarement  l’accès  ma- 
niaque n’a  que  quelques  jours  de  durée.  Le  plus  habituellement  il  se  termine 
en  moins  d un  mois,  quelquefois  il  se  prolonge  pendant  trois,  quatre,  cinq  et 
six  mois.  Par  exception,  on  a vu  la  guérison  se  faire  attendre  un  an  et  plus. 
G est  toujours  en  suivant  une  marche  lentement  décroissante  que  s’opère  la 
terminaison  heureuse. 

La  mort,  quand  elle  survient,  est  prompte  à apparaître.  Elle  ne  se  fait 
guère  attendre  au-delà  de  quinze  jours.  Marcé  l’a  notée  au  quatrième  mois. 
Elle  est  rare,  de  l’aveu  de  tous  les  auteurs.  Esquirol,  sur  92  malades  atteintes 
de  manie  puerpérale,  n’a  rencontré  que  6 cas  mortels;  Webster,  5 sur  111; 
Burrowes,  10  sur  57  ; Marcé,  5 sur  2à.  11  importe  de  famé  observer  que  chez 
les  malades  qui  succombent,  l’issue  fatale  est  due  à quelque  affection  inter- 
currente, diarrhée  chronique,  tubercules  pulmonaires,  paralysie  générale, 
délire  aigu. 

Brierre  de  Boismont  a particulièrement  appelé  l’attention  sur  cette  der- 
nière complication. 

Quand  le  délire  aigu  se  manifeste,  les  fonctions  digestives  s’altèrent,  la 
langue  se  sèche,  le  pouls  s’accélère,  la  face  se  colore,  la  tête  est  chaude,  l’œil 
hagard,  la  peau  couverte  d’une  sueur  visqueuse,  les  malades  sont  en  proie  à 
d’incessantes  hallucinations;  comme  les  hydrophobes,  elles  repoussent  les 
aliments  et  les  boissons  et  se  livrent  à un  crachottement  continuel  (Marcé). 
Quelquefois  elles  expulsent  de  gros  crachats  jaunâtres  (Baillarger),  sans  trouble 
aucun  des  organes  respiratoires.  A la  période  ultime,  la  muqueuse  buccale 
s’encroûte  de  fuliginosités,  la  respiration  se  précipite,  l’insomnie  est  continue, 
il  y a évacuation  involontaire  de  l’urine  et  des  matières  fécales.  C’est  au 
milieu  de  ces  phénomènes  ataxo-adynamiques  que  les  malades  périssent. 

Les  lésions  trouvées  à l’autopsie  dans  ces  cas  sont  nulles  ou  insignifiantes.  Et 
des  quelques  observations  (Selle,  Puzos,  Julius,  Weül,  Stoltz),  où  l’on  a con- 
staté une  altération  du  cerveau  ou  des  méninges,  il  est  impossible  de  conclure 
à une  lésion  prédominante  susceptible,  par  sa  fréquence  ou  son  importance, 
de  nous  rendre  compte  des  phénomènes  observés  pendant  la  vie. 

Un  grand  nombre  de  médications  ont  été  proposées  pour  combattre  la  manie 
puerpérale.  La  saignée  semblerait  indiquée  comme  méthode  générale,  mais 
l’expérience  a prouvé  que,  même  chez  les  femmes  robustes  et  à tempérament 
sanguin,  les  émissions  sanguines  étaient  constamment  suivies  d’un  redouble- 
ment dans  les  accidents  nerveux,  et  que  la  durée  de  la  maladie  n’en  était 
jamais  abrégée  (Esquirol).  Le  tartre  stibié  à dose  rasorienne,  préconisé  par 
Weisener,  expérimenté  par  Guislain,  n’a  pas  conduit  à de  meilleurs  résultats. 
Les  purgatifs  rendent  parfois  quelques  services,  mais  plutôt  à titre  d’adjuvants 
qu’à  titre  de  méthode  générale.  La  même  réflexion  est  applicable  aux  narco- 
tiques, aux  antispasmodiques,  au  camphre,  regardé  par  Avenbrugger  comme 
le  spécifique  de  toutes  les  formes  de  délire,  aux  bains  tièdes  prolongés,  à la 
diète  lactée,  que  Baillarger  paraît  avoir  employée  plusieurs  fois  avec  suc- 
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cès,  aux  réfrigérants,  à l’hydrothérapie.  Tous  ces  moyens  peuvent  rendre  des 
services  suivant  les  indications,  mais  aucun  d’eux  ne  saurait  devenir  la  base 
d’une  méthode  exclusive.  L'indocilité  et  la  résistance  des  malades  en  rendent 
souvent  l’application  fort  difficile.  C’est  au  tact  du  médecin  qu’il  appartiendra 
d’approprier  ces  différentes  ressources  à chaque  cas  particulier.  Mais,  quelque 
soit  le  traitement  mis  en  usage,  on  ne  devra  jamais  omettre  les  soins  spéciaux 
qu’exigent,  chez  la  femme  en  couches,  l’écoulement  des  lochies  et  la  sécré- 
tion lactée. 

2®  Mélancolie.  — Sa  fréquence  est  beaucoup  moindre  que  celle  de  la  manie, 
puisque  sur  quatre  accouchées  atteintes  de  folie,  on  rencontre  une  mélanco- 
lique et  trois  maniaques  (Marcé).  Parmi  toutes  les  causes  susceptibles  de 
favoriser  spécialement  le  développement  de  la  mélancolie  chez  les  nouvelles 
accouchées,  il  faut  mentionner  les  émotions  tristes,  les  préoccupations,  les 
chagrins,  les  déceptions,  en  un  mot,  tout  ce  qui  peut  affecter  péniblement  le 
moral  des  malades.  L’une  aura  perdu  une  forte  somme  d’argent,  l’autre, 
avant  d’accoucher,  aura  vu  mourir  un  de  ses  enfants;  celle-ci  se  préoccupera 
des  charges  que  lui  impose  un  accroissement  de  famille,  celle-là  aura  été 
abandonnée  par  son  séducteur;  telle  autre,  obligée  de  fuir  son  pays  et  de 
venir  à Paris  pour  cacher  sa  grossesse,  ressentira  une  anxiété  perpétuelle  par 
la  crainte  qu’on  ne  vienne  à découvrir  sa  faute  ; une  autre  enfin  ne  pourra  se 
consoler  de  se  voir  abandonnée  par  ses  parents.  Dans  presque  tous  les  cas  la 
recherche  des  antécédents  conduit  à reconnaître  chez  les  mélancoliques  un 
état  moral  fâcheux  aggravé  par  un  caractère  sombre  et  un  penchant  naturel 
à la  tristesse. 

Comme  la  manie,  la  mélancolie  débute  soit  dans  les  premiers  jours  qui 
suivent  la  délivrance,  soit  à l’époque  du  l’etour  de  couches.  Comme  la  manie, 
elle  peut  éclater  brusquement  ou  être  précédée  de  quelques  symptômes  pré- 
curseurs. Ces  symptômes  consistent  tantôt  en  une  vivacité  insolite  dans  les 
actes  et  dans  le  langage,  tantôt  en  une  sorte  d’affaissement. 

Les  caractères  habituels  de  la  mélancolie  puerpérale  sont  la  dépression  mo- 
rale et  le  délire  triste. 

Il  y a d’abord  défaut  d’entrain  et  d’activité,  puis  un  sentiment  d’impuissance, 
une  inertie,  qui  peuvent  aller  jusqu’à  la  stupeur  la  plus  profonde,  et  à une 
immobilité  complète  de  la  physionomie.  Pâleur,  bouffissure  de  la  face,  traits 
contractés,  expression  stupide,  voix  dolente,  mal  articulée,  démarche  pénible 
et  incertaine,  mouvements  rares  et  peu  étendus,  digestions  lentes,  constipation 
rebelle;  tels  senties  phénomènes  généraux  par  lesquels  se  traduit  la  dépres- 
sion de  l’organisme. 

Le  délire  varie  peu  dans  son  expression.  Idées  de  persécution;  crainte 
d’un  châtiment,  du  déshonneur,  de  la  mort;  interprétation  dans  un  sens 
lugubre  de  tout  ce  qui  se  passe  sous  les  yeux  des  malades,  tendance  au  sui- 
cide, hallucinations  de  la  vue,  d^‘**.’ouïe  et  du  goût,  refus  d’aliments,  tenta- 
tives de  destruction,  soit  de  l’accouchée  sur  elle-même,  soit  sur  son  enfant, 
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telles  sont  les  manifestations  les  plus  ordinaires  du  délire  chez  les  mélan- 
coliques. 

A ces  phénomènes  caractéristiques  se  joignent  quelquefois  d’autres  sym- 
ptômes qui,  pour  n’être  pas  liés  nécessairement  à l’aliénation  mentale,  n’en 
ont  pas  moins  leur  raison  d’être  dans  la  perturbation  générale  que  cette  ma- 
ladie détermine  dans  le  système  nerveux.  Telle  est  l’analgésie  constatée  par 
Marcé  chez  une  de  ses  malades;  tels  sont  les  accès  hystériques  observés  dans 
certains  cas  par  Weill.  Tels  sont  encore  les  symptômes  de  catalepsie  notés  par 
Gooch  chez  une  femme  prise  de  délire  mélancolique  quelques  jours  après  un 
accouchement  prématuré. 

La  mélancolie  des  femmes  en  couches  n’est  pas  grave.  La  mort  en  est  très- 
rarement  la  conséquence.  La  bénignité  de  la  maladie  tient  sans  nul  doute 
à sa  marche  habituellement  aiguë,  à son  point  de  départ,  à son  caractère 
spécial. 

Esquirol  recommandait  particulièrement  les  larges  vésicatoires  volants 
contre  cette  variété  de  folie  puerpérale.  Marcé  conseille  les  affusions  froides  et 
les  reconstituants.  L’opium,  qui  a rendu  de  grands  services  dans  cette  affec- 
tion, ne  doit  être  employé  qiT autant  qu’on  a,  par  un  traitement  réparateur, 
remonté  l’organisme  débilité. 

3“  Monomanie,  — Les  cas  de  délire  partiel,  avec  intégrité  d’une  bonne 
partie  de  l’entendement,  sont  assez  rares  chez  les  femmes  en  couches.  Us 
présentent  peu  de  particularités  intéressantes  à étudier.  Je  résumerai  ici  eu 
quelques  mots  ce  qu’en  a dit  Marcé. 

La  monomanie  puerpérale  peut  consister  en  hallucinations  de  la  vue  et  de 
l’ouïe,  hallucinations  variant  dans  leur  intensité  depuis  celles  qui  viennent  le 
soir  au  moment  du  sommeil  ou  le  matin  avant  que  le  réveil  soit  complet, 
jusqu’à  celles  où  les  malades,  obsédées  par  des  voix  qui  les  poursuivent  à tout 
instant  du  jour  et  de  la  nuit,  sont  inquiètes,  agitées,  et  finissent  par  croire  à 
CCS  perceptions  maladives.  Quand  les  hallucinations  apparaissent  quelques 
jours  après  l’accouchement  chez  des  femmes  anémiques  et  avec  des  allures 
aiguës,  elles  ne  sont  pas  graves;  mais  il  n’en  est  pas  ainsi  quand  elles  se  pro- 
duisent pendant  l’état  de  veille,  dans  les  conditions  ordinaires  de  la  santé  et 
avec  une  marche  chronique.  Dans  ce  dernier  cas  le  délire  devient  incurable  et 
peut  conduire  les  malades  à la  mort. 

La  monomanie  religieuse,  la  dipsomanie,  la  monomanie  homicide,  ont  été 
tour  à tour  observées  chez  les  femmes  en  couches.  Barbier  d’Amiens,  Michéa, 
Cazauvieilh  ont  cité  des  exemples  de  cette  dernière  variété  de  délire,  si  inté- 
ressante au  point  de  vue  médico-légal. 

Le  pronostic  de  la  monomanie  des  femmes  en  couches  n’est  presque  jamais 
grave.  Il  ne  l’est  peut-être  même  jamais  quand  il  a vraiment  son  point  de 
départ  dans  l’état  puerpéral. 

Je  renvoie  pour  les  indications  thérapeutiques  à ce  que  j’ai  dit  plus  haut 
du  traitement  de  la  manie. 
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IV.  — Foue  des  nourrices. 

L’allaitement,  en  prolongeant  l’état  puerpéral,  place  la  femme  dans  des 
conditions  spéciales  qui  peuvent  favoriser  le  développement  de  la  folie.  On 
conçoit  que  ceidaines  noui’rices  fatiguées,  épuisées  par  la  nécessité  de  subvenir 
aux  exigences  de  cette  nouvelle  fonction,  deviennent  nerveuses,  impressio- 
nables  et  plus  accessibles  à toutes  les  causes  susceptibles  de  troubler  leurs 
facultés  mentales. 

De  deux  choses  l’une  : ou  bien  la  folie  apparaît  pendant  les  six  ou  sept  pre- 
mières semaines  qui  suivent  l’accouchement,  ou  bien  elle  ne  se  manifeste 
que  beaucoup  plus  tard,  après  huit,  dix,  vingt  mois  d’allaitement  ou  même 
après  le  seATage. 

Dans  le  pi’emier  cas,  les  causes  qui  donnent  naissance  au  délire  ne  diffèrent 
pas  de  celles  qui  déterminent  la  folie  chez  les  femmes  en  couches.  Si  l’on 
interroge  en  effet  les  antécédents  des  nourrices  devenues  folles  quelques 
semaines  seulement  après  l’accouchement,  on  trouve  soit  dans  les  accidents 
de  la  grossesse,  soit  dans  les  circonstances  particulières  qui  ont  marqué  les 
suites  de  couches,  l’explication  de  l’apparition  du  déhre  ou  la  preuve  d’une 
prédisposition  plus  ou  moins  prononcée. 

Dans  le  second  cas,  c’est-à-dire  quand  l’aliénation  mentale  ne  se  développe 
qu’après  un  allaitement  prolongé,  il  est  des  causes  toutes  spéciales  auxquelles 
on  peut  attribuer  les  manifestations  déhrantes.  Et  parmi  ces  causes,  l’anémie 
parait  jouer  le  rôle  le  plus  important. 

Les  effets  de  l’allaitement  prolongé  sont  bien  connus.  11  y a longtemps  que 
Gaubius  (1)  en  a tracé  un  tableau  saisissant  et  presque  complet.  Après  avoir 
indiqué  la  faiblesse,  la  pâleur,  l’amaigrissement,  la  fièvre  lente,  la  phthisie, 
les  fausses  couches,  il  signale  la  débilitation  du  système  nerveux,  une  grande 
irritabilité,  le  défaut  de  courage,  les  palpitations,  le  vertige,  l’afl’aiblissement 
des  sens  et  surtout  de  la  vue,  et  tous  les  symptômes  vaporeux.  Joignez  à ces 
divers  troubles  de  la  nutrition,  de  la  ch’culatioii  et  de  llnnervation,  l’allan- 
guissement  de  toutes  les  fonctions,  l’appauvrissement  du  sang,  le  ramollisse- 
ment possible  de  la  cornée  (Nasse),  des  douleurs  rhumatismales,  certaines 
arthropathies  (Lorain),  la  contracture  des  extrémités,  et  vous  aurez  im  aperçu 
de  la  perturbation  que  peut  jeter  dans  l’organisme  l’allaitement  continué  au 
delà  des  limites  compatibles  avec  les  forces  de  la  nourrice. 

Comme  tous  les  accidents  nerveux  que  nous  venons  d’énumérer,  la  folie 
peut  avoir  pour  point  de  départ  l’épuisement  causé  pai’  la  sécrétion  lactée. 
Esquirol  avait  dans  un  grand  nombre  de  cas  reconnu  pour  cause  aux  mani- 
festations délirantes  des  nourrices  l’insuffisance  de  l’alimentation.  En  analy- 
sant les  faits  dont  Marcé  nous  a laissé  l’observation,  ou  voit  que  l’une  de  ses 

(t)  Tissot,  Traité  des  nerfs  et  de  leurs  maladies,  p,  96. 
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malades  avait  pendant  deux  mois  soigné  nuit  et  jour  son  enfant  atteint  d’une 
afl'ection  grave,  ne  dormant  pas,  mangeant  fort  peu,  maigrissant  beaucoup, 
et  continuant  cependant  à nourrir;  qu’une  autre,  après  une  lactation  de  vingt 
et  un  mois,  était  très-affaiblie  et  n’avait  plus  de  lait;  qu'une  troisième  avait 
des  vertiges,  des  maux  d’estomac,  des  digestions  difficiles  et  de  l’amaigrisse- 
ment consécutif;  qu’une  quatrième  se  plaignait  de  céphalalgie  et  de  sueurs 
nocturnes,  etc. 

On  conçoit  qu’une  commotion  morale  : frayeur,  chagrin,  grande  décep- 
tion, intervenant  au  milieu  de  ces  conditions,  ait  pu  favoriser  singulièrement 
l’explosion  de  la  folie. 

Le  sevi’age  peut-il  devenir  une  cause  d’aliénation  mentale  ? Sur  38  cas  de 
folie  chez  les  nourrices,  Esquirol  a noté  18  fois  cette  étiologie,  Marcé  6 fois 
sur  22.  Ce  dernier  auteur  cite  le  cas  d’une  dame  qui,  ayant  eu  cinq  accès  de 
délire  à la  suite  de  cinq  accouchements,  essaya  néanmoins  trois  fois  d’allaiter 
son  enfant.  Lorsqu’elle  allaitait,  elle  était  dans  un  état  d’excitation  maniaque, 
qui  débutait  quelques  jours  avant  l’accouchement,  et  cessait  régulièrement 
huit  à dix  jours  après  le  sevrage  ; lorsqu’elle  n’essayait  pas  de  nourrir,  le 
délire  cessait  quelques  jours  après  la  fièvre  de  lait. 

Si  l’épuisement  déterminé  par  la  lactation  peut,  en  livrant  le  système  ner- 
veux désarmé  à toutes  les  causes  possibles  d’excitation,  engendrer  la  folie  chez 
les  nourrices,  il  peut  se  faire  d’une  autre  part  que  la  suppression  d’une  sécré- 
tion abondante  prolongée  pendant  quinze  à dix-huit  mois  et  même  au  delà, 
produise  le  même  résultat,  d’aboi’d  en  privant  l’organisme  d’une  habitude 
acquise,  puis  en  donnant  lieu  aux  inconvénients  de  la  pléthore.  Encore  bien 
que  ce  dernier  cas  ne  soit  pas  le  plus  commun,  on  en  comprend  la  possibilité. 

La  folie  des  nourrices  peut  débuter  brusquement  à l’occasion  d’un  refroi- 
dissement ou  d’une  commotion  morale.  Le  plus  ordinairement  l’invasion  est 
lente  et  progressive. 

On  constate  au  préalable  certains  troubles  dans  la  santé  générale,  tels  que 
l’amaigrissement,  la  pâleur,  des  signes  de  chloro-anémie,  des  palpitations, 
des  digestions  laborieuses,  des  flatuosités,  un  sentiment  profond  de  fatigue 
après  chaque  allaitement,  et  des  accès  de  fièvre  hectique.  En  même  temps, 
et  parfois  même  depuis  une  époque  assez  reculée,  la  mémoire  s’affaiblit,  les 
idées  sont  moins  nettes,  le  caractère  devient  inégal,  irritable.  Puis  le  délire 
apparaît,  sous  l’une  des  formes  que  nous  allons  indiquer. 

Ici  se  présente  la  question  de  savoir  si,  comme  on  l’a  avancé  bien  des  fois, 
la  sécrétion  lactée  se  supprime  en  même  temps  que  l’aliénation  mentale  se 
produit.  Oui,  cette  suppression  peut  avoir  lieu,  mais  il  faut  se  souvenir  que  ce 
n’est  pas  le  cas  le  plus  commun.  Macdonald,  sur  quarante  cas  de  folie  puer- 
pérale, n’en  a observé  que  six  dans  lesquels  il  y ait  eu  suspension  de  la  sécré- 
tion lactée.  Marcé  n’en  a pas  observé  un  seul. 

Manie,  mélancolie,  monomanie,  telles  sont  les  variétés  de  forme  que  peut 
présenter  le  délire  des  nourrices. 
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La  monomanie  est  la  variété  la  plus  rare.  Les  deux  autres  formes  ont  le 
môme  degré  de  fréquence. 

La  manie  peut  revêtir  toutes  les  modalités,  toutes  les  nuances  possibles, 
depuis  l’excitation  la  plus  légère  jusqu’à  l’agitation  la  plus  violente,  sans  em- 
prunter à son  point  de  départ  aucun  caractère  spécial. 

La  mélancolie  des  nourrices  n’a  pas,  non  plus,  de  traits  distinctifs.  Tantôt 
c’est  l’hypochondrie  qui  domine,  d’autres  fois,  ce  sont  les  idées  de  suicide; 
ailleurs  on  notera  un  refus  absolu  d’aliments  ; mais  en  général  le  délire  mé- 
lancolique ne  diffère  pas  chez  les  nourrices  de  ce  qu’il  est  dans  les  conditions 
ordinaires  de  la  santé. 

11  n’existe  dans  la  science  qu’un  très-petit  nombre  d’observations  de  mo- 
nomanie chez  les  nourrices. 

Dans  un  premier  cas,  dû  à James  Reid,  il  s’agit  d’une  dame  qui  croyait 
avoir  un  grand  nombre  d’enfants,  et  ce  nombre  augmentait  tous  les  jours. 

Une  autre  nourrice,  dont  l’observation  est  consignée  dans  le  Zeitschrift  fur 
die  Staats  Arzneikunde,  1821,  offrait  cette  particularité  curieuse  que  la  vue 
d’un  couteau  lui  inspirait  l’idée  de  couper  le  cou  à son  enfant.  Après  avoir 
lutté  contre  cette  pensée  pendant  deux  jours,  elle  finit  par  la  sui’monter  en 
s’éloignant  de  son  nourrisson.  Elle  revint  au  bout  de  quelques  jours  calme  et 
guérie  de  sa  monomanie. 

Un  troisième  fait  a été  rapporté  par  Cazauvieilh  (1).  11  est  relatif  à une  dame 
de  vingt-sept  ans,  mère  de  trois  enfants,  et  qui  allaitait  le  plus  jeune  âgé  de 
sept  mois.  Un  jour,  en  se  levant,  elle  s’arme  d’un  grand  couteau  et  approche 
du  lit  de  son  dernier  enfant.  Arrêtée  par  son  mari,  elle  explique  que,  s’atten- 
dant à mourir,  elle  ne  veut  pas  laisser  son  enfant  seul  dans  le  monde.  Le 
lendemain  elle  était  rétablie  et  ne  se  rappelait  que  confusément  les  événe- 
ments de  la  veille. 

La  guérison  est  la  terminaison  la  plus  ordinaire  de  la  folie  des  nourrices, 
l’incurabilité  et  la  mort  l’exception.  La  durée  de  la  maladie  est  en  moyenne 
de  deux  à trois  mois.  Exceptionnellement  elle  peut  atteindre,  dans  les  cas  de 
guérison,  vingt  et  vingt-quatre  mois. 

L’épuisement  et  l’anémie  jouant  un  rôle  considérable  dans  le  développe- 
ment de  la  folie  chez  les  nourrices,  il  est  indique  d’établir  de  bonne  heure 
une  médication  reconstituante  et  réparatrice. 

Si  le  sevrage  avait  été  la  cause  des  accidents  de  délire,  les  purgatifs  pour- 
raient être  utilement  employés  à titre  révulsif.  Les  affusions  froides,  les  sti- 
mulants diffusibles  seront  particulièrement  dirigés  contre  la  mélancolie.  Pour 
combattre  la  manie,  on  mettra  en  usage  les  bains  prolongés  et  les  sédatifs  de 
toute  nature. 

Devrait-on  recourir  à l’allaitement  comme  à un  moyen  curatif  dans  les  cas 


(1)  Cazauvieilli,  Mém.  sur  la  monom.  homicide  {Ann.  d'hyg,  et  de  méd.  lég.  Paris, 
1836,  l.  XVI,  p.  139,  I'*  série). 
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oü  une  femme  est  frappée  quelques  jours  après  ses  couches  d'aliénation  men- 
tale? Encore  bien  quMl  existe  dans  la  science  deux  ou  trois  faits  qui  paraissent 
favorables  à cette  pratique,  nous  pensons,  sauf  plus  ample  informé,  que  l’al- 
laitement, qui,  par  la  débilitation  qu’il  entraîne,  est  une  source  fréquente 
d’accidents  nerveux,  ne  saurait  exercer  une  influence  favorable  sur  la  marche 
et  la  terminaison  de  la  folie,  que  ce  serait  d’ailleurs  compromettre  gra- 
vement l’existence  du  nourrisson  sans  bénéfice  aucun  pour  la  santé  de  sa 
mère. 


DOUZIÈME  SECTION 


MALADIES  DIATHÉSIQEES 


CHAPITRE  PREMIER. 

DIATHÈSE  PURULENTE  PUERPÉRALE, 

Je  désigne  sous  le  nom  de  Diathèse  'purulente  puerpérale  la  disposition  que 
présente  l'organisme  dos  femmes  en  couches  à la  forniation  du  pus  dans  les 
divers  tissus, 

Cette  disposition  peut  être  favorisée  ; 1“  par  les  modifications  que  l’état  de 
grossesse  a appoi’tées  dans  la  crase  sanguine  et  dans  les  principales  fonctions; 
2”  par  le  traumatisme  résultant  du  travail  de  l’accouchement  ; 3“  par  les  con- 
ditions spéciales  que  créent  chez  la  femme  en  couches,  d’une  part  la  sécrétion 
lochiale,  de  l’autre  la  sécrétion  lactée.  Mais,  si  réelle  que  soit  cette  triple  in- 
fluence, elle  ne  suffirait  pas  à faire  naître  et  à développer  la  diathèse  puru- 
lente, si  le  poison  puerpéral  n’intervenait  pas  pour  engendrer  cette  dernière 
et  faire  éclater  ses  manifestations. 

En  dehors  de  quelques  départements  hospitaliers  particulièrement  ravagés 
par  le  fléau  puerpéral,  la  diathèse  purulente  est  chose  relativement  très-i’are, 
et  je  pourrais  citer  des  localités  séparées  de  Paris  par  une  faible  distance,  où 
l’on  ne  connaît  que  par  les  livres  classiques  la  diathèse  purulente  et  toutes  les 
expressions  morbides  graves  de  l’empoisonnement  puerpéral.  Qu’est-ce  à dire? 
C’est  que  toutes  ces  influences  pathogéniques  qu’on  serait  tenté  d’élever  au 
rang  de  causes  déterminantes,  sont  bien  loin  de  jouer  un  rôle  aussi  actif. 
Elles  ne  font  que  préparer  le  terrain  où  sera  déposée  la  semence  infectieuse, 
Elles  n’engendrent  pas  la  maladie  ; celle-ci  procède  d’une  toute  antre  cause, 
de  la  présence  dans  le  milieu  ambiant  du  miasme  puerpéral. 

Les  pathologistes  modernes,  trop  vivement  préoccupés  des  métamorphoses 
régressives  qui  s’accomplissent  dans  la  structure  intime  des  tissus  malades, 
n’ont  vu  dans  certaines  lésions  viscérales  et  notamment  dans  les  divers  pro- 
cessus pyogéniqucs  de  la  femme  en  couches  que  les  effets  de  ces  métamor- 
phoses, Ils  oublient  qu’il  avait  bien  fallu  à ces  métamorphoses  elles-mêmes 
une  cause  active,  efficiente,  primordiale,  sans  la  connaissance  de  laquelle  U 
serait  inipossible  de  rien  comprendre  à l’inégale  répartition  des  maladies  puer- 
pérales sur  un  territoire  déterminé. 

Il  ne  suffit  pas  de  dire  avec  Yirchow  qu’il  existe  che?  les  nouvelles  accou- 
chées une  gl  ande  tendance  aux  coagulations  fibrineuses  pour  expliquer  le  dé- 
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veloppement  de  la  phlébite  puerpérale.  Car  si  cette  tendance  est  universelle, 
pourquoi  la  phlébite  ne  l’est-elle  pas  ? Pourquoi  cette  dernière  ne  règne-t-ella 
avec  ses  désastreuses  conséquences  que  dans  certaines  localités,  tandis  qu’on 
ne  la  rencontre  jamais  ou  que  très-exceptionnellement  dans  d’autres?  Virchow 
et  un  grand  nombre  d’auteurs  qui  ont  écrit  sur  les  maladies  puerpérales, 
n’ont  étudié  la  lésion  que  dans  son  évolution  palpable  et  toute  matérielle  ; ils 
en  ont  négligé  la  cause  génératrice  réelle  et  spéciale,  à savoir,  le  miasme,  le 
principe  toxique  qui  pénétrant  dans  l’organisme  parla  voie  respiratoire  ou  té- 
gumentaire,  mais  surtout  par  la  voie  respiratoire,  se  môle  au  fluide  sanguin, 
l’altère  dans  sa  constitution,  et  donne  lieu,  suivant  le  degré  d’imminence 
morbide  de  tels  ou  tels  viscères,  aux  déterminations  locales  les  plus  variées. 

Ce  ne  sont  donc  pas  les  conditions  physiologiques  particulières  créées  suc- 
cessivement par  l’état  de  grossesse,  par  le  traumatisme  puerpéral,  par  l’état 
de  couches,  etc.,  qui  engendrent  la  diathèse  purulente,  c’est  l’accession  è ces 
influences  purement  prédisposantes  d’un  élément  nouveau,  et  qui  ne  se  ren- 
contre avec  toute  sa  puissance  pyogénique  que  dans  certains  districts  nosoco- 
miaux, je  veux  parler  du  poison  puerpéi’al.  Supprimez  cet  élément,  et  toute  la 
pathologie  puerpérale  ne  vous  apparaîtra  plus  qu’au  milieu  d’une  confusion  et 
d’un  chaos  inextricables.  Vous  aurez  perdu  le  fil  conducteur. 

Les  développements  dans  lesquels  nous  allons  entrer  relativement  à la  dia- 
thèse purulente,  ne  sont  intelligibles  qu’ autant  qu’on  sera  bien  pénétré  de 
cette  grande  vérité  d’une  intoxication  préalable.  Ainsi  dans  notre  doctrine, 
c’est  le  poison  qui  domine  la  scène  et  qui  fera  naître  toutes  les  formations 
purulentes,  tandis  que  dans  la  plupart  des  théories  modernes,  l’empoisonne- 
ment de  l’organisme  succède  à la  production  de  certaines  lésions.  C’est  ainsi 
qu’on  fait  procéder  habituellement  l’infection  purulente  de  la  phlébite,  l’in- 
lection  putride  de  la  péritonite  ou  de  toute  autre  phlegmasie  des  séreuses  ou 
des  muqueuses.  Je  suis  loin  de  répudier  ces  actions  fâcheuses  de  certaines  in- 
flammations une  fois  créées  sur  l’organisme,  mais  je  place  au-dessus  de  ces 
causes  toutes  secondaires,  et  même  au-dessus  de  la  phlébite,  de  la  péritonite 
et  de  toutes  les  inflammations  d’où  elles  dérivent,  l’existence  du  poison  puer- 
péral dans  l’économie. 

Supposons  le  principe  toxique  mêlé  à la  masse  du  sang  et  circulant  avec 
elle  dans  tout  l’organisme,  quels  seront  les  points  où  se  localisera  de  préfé- 
rence l’action  pathogénique  ? Ce  seront  évidemment  les  plus  maltraités  par 
l’évolution  de  la  grossesse  ou  le  travail  de  l’accouchement.  Ce  sera  le  péri- 
toine, en  raison  des  froissements  dont  il  a pu  être  le  siège,  l’utérus  en  raison 
des  déchirures,  des  lacérations,  des  violences  de  toute  sorte  auxquelles  il  a pu 
être  exposé  ; ce  seront  les  annexes,  l’ovaire,  la  trompe,  le  ligament  large,  les 
veines  utérines  ou  pelviennes  pour  les  mêmes  raisons.  11  y a donc  de  nom- 
breux motifs  pour  que  les  premières  manifestations  de  l’empoisonnement 
puerpéral  se  produisent  du  côté  du  péritoine  et  des  organes  pelviens.  C’est  là 
en  effet  que  se  concentreront  dans  l’immense  majorité  des  cas  les  effets  de  la 
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diathèse  purulente.  Péritonites  généralisées  ou  partielles,  phlébite  utérine  et 
pelvienne,  métrite,  angioleucite,  ovarite,  phlegmon  iliaque  ou  du  ligament 
large,  etc.,  telles  sont  les  expressions  morbides  les  plus  habituelles  de  cette 
diathèse. 

Admettons  maintenant  une  intensité  d’action  plus  considérable  du  principe 
toxique;  elle  ne  se  bornera  pas  aux  déterminations  que  je  viens  de  signaler. 
D’autres  viscères  plus  ou  moins  éloignés  du  théâtre  où  se  sont  accomplis  les 
phénomènes  locaux  de  la  grossesse  ou  le  travail  de  l’accouchement  pourront 
être  envahis  simultanément  ou  consécutivement  par  le  processus  inflamma- 
toire ou  suppuratif.  La  plèvre  se  laissera  distendre  par  des  épanchements  pu- 
rulents ou  pseudo-membraneux  ; le  poumon  participera  dans  une  mesure  plus 
ou  moins  large  à cette  tendance  inflammatoire  ou  pyogénique,  l’endocarde 
sera  frappé  d’ulcération  ; des  formations  purulentes  évolueront  silencieuse- 
ment dans  le  foie,  la  rate,  les  reins,  dissimulées  qu’elles  seront  par  la  gravité 
de  l’état  général  et  le  désordre  de  toutes  les  fonctions.  Le  cerveau  et  ses  enve- 
loppes pourront  aussi  ne  pas  échapper  à cet  envahissement  successif  ou  si- 
multané des  principaux  viscères  par  la  diathèse  purulente.  Enfin  les  muscles, 
le  tissu  cellulaire,  les  articulations,  quelques-uns  des  organes  des  sens,  et  les 
yeux  en  particulier,  sont  quelquefois  compris  dans  cette  extension  de  la  mala- 
die à tous  les  viscères  et  à tous  les  tissus. 

Cette  généralisation  de  la  diathèse  purulente  s’accomplit  d’ordinaire  dans 
un  espace  de  temps  très-court  et  aboutit  rapidement  au  terme  fatal.  Mais  il 
n’en  est  pas  toujours  ainsi. 

La  diathèse  purulente  peut  revêtir  la  forme  subaiguë.  Les  accidents  se  sont 
d’abord  localisés  dans  la  cavité  pelvi-abdominale.  L’intoxication  puerpérale 
s’est  traduite  par  une  ou  plusieurs  à la  fois  des  manifestations  suivantes  : 
métrite,  phlébite  utérine,  péritonite  partielle,  phlegmon  iliaque,  phlegmon 
du  ligament  large,  etc.  Qu’arrive-t-il  dans  la  forme  que  nous  étudions?  Un 
apaisement  se  fait  au  bout  de  quelques  joui’s  dans  le  processus  primitif,  la 
fièvre  diminue,  le  ventre  s’assouplit,  les  douleurs  pelviennes  se  calment,  il 
semble  que  désormais  tout  danger  soit  écarté  du  côté  du  bassin,  et  cependant 
de  nouveaux  accidents  se  sont  produits  à une  certaine  distance  de  l’appareil 
utérin,  vers  la  cavité  thoracique,  par  exemple.  Soit  une  pleurésie  générale  ou 
partielle,  une  congestion  pulmonaire,  une  pneumonie. 

Combien  ces  affections  métastatiques  ou  par  déplacement  du  principe  mor- 
bide ne  différeront-elles  pas  des  mêmes  affections  se  manifestant  à la  période 
ultime  de  la  diathèse  purulente  suraiguë  ou  au  moins  très-aiguë.  Dans  ce  der- 
nier cas,  elles  ajoutent  à la  gravité  de  l’affection  primitive  qui  ne  s’amoindrit 
pas  pour  cela  et  précipitent  l’issue  funeste.  Dans  le  second  cas,  elles  jouent  le 
rôle  d une  diversion  puissante  opérée  dans  l’organisme  au  bénéfice  de  l’état 
général.  .Sans  nul  doute  l’importance  des  organes  qui  sont  le  siège  de  cette 
diversion  pathologique  rendra  son  succès  longtemps  douteux;  il  pourra  même 
arriver  que  1 économie  finisse  par  succomber  dans  la  lutte  engagée.  .Mais  ou 
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ne  saurait  méconnaître  que  ce  ne  soit  là  un  sursis  salutaire,  une  trêve  qui 
seconde  merveilleusement  tous  les  efl’orls  de  la  thérapeutique,  et  qui  rend 
possible  une  résistance  efficace  aux  progrès  de  la  maladie,  Cela  est  si  vrai  que 
la  guérison  a suivi  bien  des  fois  ces  déplacements  de  l’élément  inflammatoire, 
et  il  me  suffira  de  renvoyer  ceux  qui  voudraient  s’en  convaincre  aux  obser- 
vations publiées  par  nous  dans  les  chapitres  l’elatifs  aux  affections  de  l’appa- 
reil respiratoire. 

Dans  une  forme  plus  lente  encore  que  la  précédente,  et  je  dirais  volontiers 
presque  chronique,  la  diathèse  purulente,  de  viscérale  ou  interne  quelle  était, 
peut  devenir  périphérique  ou  externe. 

Trousseau  avait  remarqué  que,  chez  les  femmes  en  couches,  en  proie  à ce 
qu’il  appelait  l’infection  purulente,  toutes  les  fois  que  les  manifestations  de  la 
maladie  se  portaient  vers  la  périphérie  et  tendaient  à la  suppuration,  la  gué- 
rison avait  lieu,  Cette  observation  est  très-juste,  et  j’avais  eu  bien  des  fois 
occasion  de  constater  le  fait  avant  de  savoir  qu’il  eût  été  oi’alement  mentionné 
dans  les  leçons  cliniques  du  savant  professeur.  Toujours  est-il  que  le  processus 
pathologique  est  le  même  que  dans  le  cas  précédent. 

C’est  encore  d’une  métastase  ou  d’un  déplacement  du  principe  morbide 
qu’il  sagit.  Les  accidents  primitivement  pelvi-abdominaux  s’atténuent  ou  dis- 
paraissent tout  à coup  pour  faire  place  à des  manifestations  phlegmoneuses 
dans  des  organes  placés  en  dehors  des  grandes  cavités  splanchniques,  tels 
que  le  tissu  cellulaire  des  membres,  les  articulations,  le  sein,  les  vaisseaux 
lymphatiques  ou  veineux  du  membre  inférieur,  etc.  Ces  phlegmons  métasta^ 
tiques  ou  critiques  ne  se  fixent  pas  toujours  définitivement  dans  les  points  où 
ils  SC  manifestent.  Ce  n’est  souvent,  hélas!  qu’une  fausse  sortie  du  principe 
morbide  qui  peut  rétrocéder  et  aller  reprendre  sa  place  primitive  dans  l’un 
des  viscères  pelvi-abdominaux.  Mais  quand  la  suppuration  est  une  fois  dé- 
clarée, et  surtout  quand  elle  coïncide  avec  un  amoindrissement  incontestable 
des  manifestations  viscérales,  l’amélioration  est  un  fait  acquis,  et,  si  les  forces 
de  l’organisme  sont  suffisantes,  si  le  traitement  est  habilement  conduit,  l’issue 
est  presque  constamment  favorable. 

La  forme  dont  je  viens  de  parler  suppose  une  invasion  préalable  des  organes 
du  pelvis  ou  de  l’abdomen  par  la  diathèse  purulente.  Mais  cette  règle  quoique 
assez  générale  n’est  pas  invariable.  Il  est  des  accouchées  chez  lesquelles  les 
organes  périphériques  sont  pris  d’emblée;  l’arthrite  purulente,  les  abcès  du 
sein,  les  suppurations  variqueuses,  le  phlegmon  ditfus  des  membres  sont  par- 
fois des  affections  protopathiques. 

Néanmoins  quand  on  interroge  attentivement  les  observations  de  ces  ma- 
lades, il  est  l’ai'o  qu’on  n’y  trouve  pas  consignés  quelques  phénomènes  dou- 
lounuix  s’étant  produits  du  coté  du  bas-ventre  dans  les  premiers  jours  qui 
suivent  l’accouchement, 

Une  autre  réserve  non  moins  importante  se  rapporte  aux  cas  dans  lesquels 
les  manifestations  périphériques  coïncident  avec  les  manifestations  viscérales, 
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cclles-ei  conservant  toute  leur  intensité.  Il  est  bien  entendu  que,  loin  d’être 
alors  un  bienfait,  une  éventualité  désirable,  la  diathèse  purulente  périphé- 
rique constitue  une  aggravation  formidable  de  la  maladie  qui  se  termine 
presque  aussitôt  par  la  mort. 

Nous  avons  déjà  étudié  dans  un  certain  noml)re  d’organes  et  de  régions  les 
expressions  morbides  les  plus  importantes  de  la  diathèse  purulente  viscérale 
et  nous  ne  pouvons  que  renvoyer  le  lecteur  aux  chapitres  sur  la  péritonite, 
la  métrite,  l’ovarite,  le  phlegmon  du  ligament  large,  le  phlegmon  iliaque,  la 
néphrite,  la  phlébite,  l’angioleucite,  la  pleurésie,  etc.  Mais  il  est  d’autres 
manifestations  de  cette  diathèse  qui  ont  pour  siège  principal  les  parenchynies, 
je  veux  parler  des  abcès  appelés  métastatiques. 

Diathèse  purulente  parenchymateuse  viscérale.  — Les  recherches  modernes 
sur  la  phlébite  et  les  infarctus  ont  éclairé  d’un  nouveau  jour  cette  partie  de 
l’histoire  de  la  diathèse  purulente.  Nous  ne  pouvons  nous  dispenser  d’entrer 
à cet  égard  dans  quelques  détails. 

Les  nscères  le  plus  souvent  atteints  par  les  suppurations  diathésiques  sont 
les  poumons,  le  foie,  la  rate,  les  reins,  le  cerveau.  Dans  chacun  de  ces  or- 
ganes la  lésion  revêt  une  physionomie  différente  que  nous  allons  faire  con- 
naître, mais  nous  indiquerons  d’abord  ses  caractères  généraux  et  les  modifi- 
cations quelle  subit  dans  son  évolution, 

Les  suppurations  métastatiques  se  rencontrent  rarement  dans  un  organe 
isolé.  Trois,  quatre  ou  même  cinq  viscères  différents  sont  ordinairement  affec- 
tés. Lorsqu’il  n’y  a qu’un  seul  organe  atteint,  c’est  presque  toujours  le  poumon 
ou  le  foie.  Généralement  on  ti'ouve  plusieurs  foyers  purulents  dans  le  même 
organe  ; mais  parfois  aussi  ils  sont  solitaires.  Leur  volume  varie  depuis  le  dia- 
mètre d’un  grain  de  millet  jusqu’à  celui  d’un  œuf  de  poule,  Toutes  les  gran- 
deurs intermédiaires  peuvent  se  rencontrer  entre  ces  dimensions  extrêmes. 
Le  volume  moyen  est  celui  d’une  noisette  ou  d’une  noix. 

La  forme  de  ces  altérations  morbides  est  celle  d’un  cône  ou  d’un  coin  dont 
la  base  se  continue  avec  la  surface  du  viscère  et  dont  le  sommet  pénètre  plus 
. ou  moins  avant  dans  son  épaisseur.  La  base  est  tantôt  saillante,  tantôt  déprimée. 

Les  autres  apparences  que  présentent  les  abcès  métastatiques  varient  comme 
les  différentes  phases  de  leur  évolution . 

Dans  un  premier  degré,  leur  couleur  est  d’un  rouge  vif  ou  noirâtre  et  rap- 
pelle l’aspect  d’un  foyer  circonscrit  d’apoplexie  capillaire  (Cruveilhier,  Barth). 
Les  vaisseaux  qui  se  distribuent  à ces  noyaux  apoplectiformes  sont  visible- 
ment altérés  et  le  microscope  y démontre  la  présence  d’un  sang  coagulé.  Ce 
sont  de  véritables  infarctus  dont  la  consistance  est  grande  ; ils  sont  générale- 
ment compactes,  friables,  plus  denses  que  le  tissu  de  l’organe,  et  présentent 
une  section  nette.  C’est  surtout  à cette  période  qu’ils  affectent  la  forme  conique. 

Au  second  degré,  le  foyer  est  jaune  chamois,  semblable  à un  dépôt  de  fi- 
brine ou  à un  exsudât  plastique.  Il  a une  consistance  caséeuse  et  se  réduit 
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sous  la  pression  du  doigt  en  une  pulpe  molle,  gi-anuleuse.  Du  reste  même 
forme  que  dans  le  premier  degré.  Si  l’on  pratique  une  coupe  sur  le  noyau,  et 
si  on  l’étudie  à la  loupe,  on  y aperçoit  de  fines  granulations  et  une  trame  or- 
ganique qui  n’est  autre  que  celle  du  viscère  lui-même.  Souvent  cette  trame, 
modifiée  par  le  travail  pathologique,  ne  laisse  plus  apercevoir  que  l’orifice  de 
petils  vaisseau.v  de  différentes  grandeurs.  Le  parenchyme  même  du  viscère  a 
été  saisi  et  englobé  dans  la  lésion  anatomique  dont  il  fait  partie  intime;  il  en 
forme  la  partie  constitutive  elle-même  (Lefeuvre). 

C est  principalement  autour  de  ces  infarctus  fibrineux  qu’on  distingue  très- 
bien  l’hypérémie  signalée  par  les  anciens  auteurs.  Une  ligne  nette,  sinueuse, 
d’un  rouge  vif,  sépare  le  tissu  sain  de  l’infarctus,  et  témoigne  de  cette  hypé- 
rémie,  indice  certain  de  l’existence  d’un  travail  inflammatoire.  Parfois  même 
on  distingue  au  niveau  de  cette  zone  hypérémique,  de  petits  extravasats  san- 
guins, ou  même  des  vaisseaux  de  nouvelle  formation  qui  s’avancent  vers  la 
partie  malade,  la  recouvrent  si  elle  proémine  à la  surface  de  l’organe,  ou 
même  pénètrent  dans  son  intérieur. 

Le  troisième  degré  est  marqué  par  le  ramollissement  de  la  masse  morbide. 
Elle  se  fond  en  une  bouillie  puriforme  qui  donne  la  sensation  de  la  fluctua- 
tion. Cette  bouillie  est  plus  ou  moins  colorée  d’un  jaune  sale,  tirant  sur  le 
vert  ou  sur  le  rouge.  Ou  bien  c’est  un  liquide  crémeux,  granuleux,  semblable 
à du  pus  mal  lié,  mais  n’en  présentant  pas  les  éléments  au  microscope.  Il 
semble  être  formé  d’une  émulsion  de  graisse  et  tient  en  suspension  des  débris 
de  tissu  (Lefeuvre).  Ou  bien  enfin,  et  c’est  le  cas  le  plus  ordinaire,  la  collec- 
tion liquide  est  constituée  par  un  véritable  pus.  Quand  ces  abcès  font  saillie 
à la  surface  du  viscère,  ils  donnent  lieu  à des  formations  pseudo-membra- 
neuses plus  ou  moins  épaisses  qui  préviennent  presque  toujours  leur  rupture 
à l’intérieur  des  grandes  cavités  séreuses. 

Les  caractères  généraux  que  nous  venons  d’assigner  aux  abcès  diathésiques 
varient  suivant  les  viscères  dans  lesquels  ils  ont  pris  naissance. 

1“  Abcès  diathésiques  du  poumon.  — Ils  siègent  principalement  dans 
les  couches  superficielles  de  l’organe.  Leur  base  arrive-t-elle  au  contact  de  la 
plèvre,  ils  présentent  une  forme  conique.  Au  début  la  partie  malade  est  - 
dense,  friable,  privée  d’air,  colorée  en  rouge  vit  ou  en  rouge  foncé.  Leur 
coupe,  d’abord  humide,  est  plus  tard  sèche  et  inégalement  granulée  ; elle 
montre  les  vaisseaux  sanguins  oblitérés,  et  même  les  vésicules  pulmonaires 
remplies  de  sang  extravasé  et  coagulé.  Dans  les  périodes  ultérieures,  l’in- 
farctus hémorrhagique  se  décolore,  puis  son  centre  se  ramollit  et  se  trans- 
forme en  une  bouillie  résultant  de  la  fonte  moléculaire  du  sang  épanché  et 
de  la  fibrine,  bouillie  dans  laquelle  on  peut  reconnaître  des  débris  de  la  sub- 
stance pulmonaire.  Cette  matière  ne  présente  pas  tout  d’abord  les  caractères 
du  pus;  mais  bientôt  elle  se  change  en  un  véritable  abcès  contenant  des  glo- 
bules purulents  et  des  corps  pyoïdes.  Si  l'on  verse  de  l’eau  sur  la  surface  de 
section,  on  peut  voir  flotter  des  détritus  du  tissu  pulmonaire  dans  la  cavité 
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du  foyer.  Peu  à peu  la  destruction  fait  des  progrès  et  fait  disparaître  la  zone 
hypérémiée  à laquelle  les  Allemands  ont  donné  le  nom  de  'pneumonie  méta- 
statique. Les  abcès  sous-pleuraux  s’entourent  de  dépôts  pseudo-membraneux 
et  forment  les  proéminences  arrondies  que  Rokitanski  compare  à des  furon- 
cles. La  formation  des  abcès  métastatiques  du  poumon  est  parfois  si  rapide  qu’on 
peut  ne  retrouver  aucune  trace  de  l’infarctus  et  de  ses  métamorphoses. 

2°  Abcès  dia<hèsiques  du  foie.  — Dans  ses  périodes  initiales,  la  tumeur 
peut  se  présenter  sous  la  forme  d’un  noyau  ou  d’une  plaque  fibrineuse,  d’une 
couleur  jaunâtre  ou  jaune  clair  tranchant  sur  la  coloration  du  parenchyme. 
Cette  altération,  qui  de  prime  abord  offre  quelquefois  l’aspect  d’un  lipome,  est 
constituée  par  une  matière  fibroïde  et  des  cellules  hépatiques  renfermant  une 
grande  quantité  de  graisse  ; à une  période  plus  avancée  la  masse  est  ramollie 
et  convertie  en  un  foyer  rempli  d’une  boue  rougeâtre  ou  jaunâtre,  mélange 
de  sang,  de  pus  et  de  cellules  hépatiques  en  dégénérescence  graisseuse.  Ces 
foyers  peuvent  occuper  le  centre  de  l’organe,  mais  fréquemment  ils  sont, 
comme  les  abcès  pulmonaires,  tout  à fait  superficiels. 

3°  Abcès  diathésiques  de  la  rate.  — Foyers  arrondis,  plus  souvent 
coniques,  à base  tournée  en  dehors,  le  sommet  étant  dirigé  vers  le  hile  de  la 
rate.  Au  début,  consistance  assez  dense;  couleur  brun  foncé  ou  rouge  brun, 
faisant  très-rapidement  place  selon  toute  vraisemblance  à la  couleur  jaune, 
rate  entière  tuméfiée  par  l’hypérémie.  La  masse  morbide  dégénérée  en  ma- 
tière grasse  a une  grande  tendance  à se  réduire  en  bouillie  et  même  en  kyste 
d’abord  puriforme,  puis  purulent.  Quelquefois  l'abcès  splénique  est  enkysté 
parle  produit  d’une  prolifération  du  tissu  conjonctif;  d’autres  fois  ce  tissu 
tombe  en  détritus  qui  se  mêle  au  pus  du  foyer.  Le  nombre  des  abcès  spléni- 
ques varie  de  un  à six,  il  semble  limité  par  celui  des  départements  vascu- 
laires de  l’organe. 

Abcès  diathésiques  du  rein.  — Nous  rappellerons  en  quelques  mots 
ce  que  nous  avons  dit  de  ces  abcès  à l’article  néphrite  métastatique. 

La  capsule  fibreuse  enlevée,  on  découvre  des  îlots  ou  agglomérations  circu- 
laires de  petites  saillies  miliaires,  les  unes  d’un  rouge  foncé,  les  autres 
blanches  ou  jaunes  à leur  centre  ou  dans  toute  leur  masse,  ces  dernières 
étant  entourées  d’une  zone  de  congestion . Disposition  de  ces  foyers  en  forme 
de  cône  ; aspect  polygonal  de  leur  base  qui  est  fréquemment  limitée  par  une 
ligne  rouge  foncé  présentant  des  angles  rentrants  et  des  saillies  déchiquetées. 
Les  foyers  miliaires  les  plus  petits  et  encore  rouges  contiennent  déjà  des  glo- 
bules de  pus  formés.  Lésions  de  la  néphrite  catarrhale  dans  les  tubes  urini- 
fères  situés  autour  d’eux.  Position  constamment  superficielle  de  ces  abcès. 

5“  Abcès  diathésiques  de  l’cncépiiaic.  — Ces  abcès  ne  sont  peut-êti'c 
pas  aussi  rares  qu’on  pourrait  le  croire  d’après  le  petit  nombre  d’observations 
que  nous  possédons.  Trop  souvent,  en  effet,  l’importance  et  la  multiplicité 
des  lésions  pelvi-abdominales  font  négliger  d’ouvrir  la  boîte  crânienne  et  ou 
laisse  passer  des  suppurations  encéphaliques  ou  méningées. 
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Les  citations  suivantes,  empruntées  aux  observations  13,  \k  et  18  de  Té- 
moin  (1),  donneront  un  aperçu  de  ces  suppurations  dites  métastatiques  : 

Obs.  13.  Dans  le  cerveau,  deux  points  altérés  extérieurement  et  correspon- 
dant chacun  à une  tache  verdâtre,  purulente,  placée  sous  l’arachnoïde,  à 
gauche  inférieurement  et  au  devant  de  la  réunion  des  lobes  moyen  et  posté- 
rieur. Cette  membrane  enlevée,  il  s’échappe  un  petit  dé  de  pus. 

Pie-mère  infiltrée  de  pus,  adhérente  à l’arachnoïde,  épaissie  par  un  dépôt 
plastique.  Pus  contenu  dans  une  cavité  pratiquée  aux  dépens  de  la  substance 
cérébrale 5 celle-ci  rougeâtre,  ramollie  dans  l’épaisseur  de  près  d’un  centi- 
mètre autour  du  foyer,  infiltrée  de  pus  et  déchiquetée  à la  surface  interne. 
Toute  la  lésion  siégeait  au  milieu  des  tissus  sains  ^ pus  épais,  crémeux,  un 
peu  verdâtre.  Pas  d’altération  dans  les  veines  voisines. 

En  enlevant  le  cerveau,  une  gouttelette  de  pus  s’était  échappée  de  l’ouver- 
ture correspondant  à la  tige  pituitaire  au  point  de  son  insertion. 

Vers  la  scissure  de  Silvius  à droite,  l’arachnoïde  recouvi'e  un  dépôt  purulent 
et  pseudo-membraneux  peu  épais  qui  se  prolonge  en  avant  sur  le  côté  droit 
du  chiasma  des  nerfs  optiques.  Au-dessous  de  la  pie-mère  épaisse,  inliltrée 
de  fausses  membranes  et  de  pus,  la  substance  cérébrale,  constituant  toute  la 
partie  antérieure  du  lobe  moyen,  est  évidemment  altérée,  ramollie,  plus 
friable  que  déliquescente,  et  colorée  d’une  teinte  verdâtre  dans  une  étendue 
égale  au  volume  d’un  œuf  de  poule. 

Le  corps  pituitaire  épaissi,  induré,  est  entouré  d’un  liquide  roussàtre,  pu- 
rulent, remplissant  la  seUe  turcique  dont  les  parois  osseuses  sont  à nu.  Cette 
boue  purulente  se  prolonge  sur  les  parties  latérales;  le  sinus  caverneux  est 
plein  de  pus,  enveloppé  d’une  gangue  pseudo-membraneuse  et  purulente  qui 
se  pi’olonge  jusque  vers  la  fente  sphénoïdale,  depuis  son  émergence  jusqu’à 
cette  ouverture. 

Le  moteur  oculaire  commun  semble  ramolli.  La  substance  cérébrale  est  le 
siège  d’un  sablé  sanguin  très-abondant.  11  avait  existé  pendant  la  vie  une  hé- 
miplégie gauche  et  une  paralysie  du  moteur  oculaire  commun. 

Obs.  là.  Le  cerveau,  noi’mal  en  apparence,  contient  de  petits  abcès;  un 
dans  la  substance  blanche  du  lobe  gauche,  gi’os  comme  une  tète  d’épingle; 
d’autres  dans  le  bord  droit,  un  peu  plus  volumineux;  autour  de  ces  abcès, 
hémorrhagie  capillaire. 

Obs.  18.  En  coupant  le  cerveau  par  petites  tranches,  on  trouve  au  niveau 
de  la  partie  moyenne  du  lobe  droit,  vers  les  circonvolutions,  dans  la  substance 
blanche,  un  petit  abcès  du  volume  d’une  lentille,  de  coloration  jaunâtre,  et 
contenant  au  centre  une  goutte  de  pus  liquide.  Dans  le  cervelet,  deux  petits 
abcès,  l’un  superfleiel  occupant  le  lobe  gauche,  l’autre  la  substance  même  du 
lobe  médian;  ils  sont  de  môme  volume  que  le  précédent  et  entourés  d’un 
piqueté  noirâtre.  Pas  de  ramollissement  en  dehors  d’eux. 

(1)  Témoin,  La  Maternité  en  1859  ; Thèse.  Paris,  1860,  pp,  73j  75  et  83. 
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Il  résulte  des  recherches  histologiques  les  plus  récentes  que  les  abcès  dia- 
thésiques  du  cerveau  sont  précédés  de  la  métamorphose  graisseuse  de  tous  les 
éléments  anatomiques.  « Les  capillaires,  dit  Lefeuvre,  se  couvrent  de  granu- 
lations graisseuses  qui  leur  forment  une  espèce  de  manchon  ; les  tubes  ner- 
veux prennent  un  aspect  moniliforme;  la  myéline  qu’ils  contiennent  se 
segmente,  puis  disparait;  les  cellules  nerveuses  se  remplissent  de  graisse, 
perdent  leur  noyau,  se  dissocient.  On  voit  bientôt  apparaître  des  corps  granu- 
leux ou  corpuscules  intlammatoires  de  Gluge,  qui  sont  un  produit  de  cette 
désorganisation  graisseuse.  Le  sang  contenu  dans  les  vaisseaux  ou  épanché 
dans  le  parenchyme  se  décolore  et  se  transforme  lui-même  en  granulations 
graisseuses;  mais  la  matière  colorante  imbibe  les  parois  du  foyer  et  prend 
la  forme  de  cristaux  d'hématoïdine;  les  globules  blancs  persistent  plus  long- 
temps, mais  finissent  aussi  par  disparaître.  11  ne  reste  plus  à la  place  du  tissu 
céi’ébral  qu’une  bouillie  ou  même  une  véritable  émulsion  liquide  formée  par 
de  l’eau  tenant  en  suspension  des  globules  gras  et  des  détritus  organiques 
encore  incomplètement  transformés  (1).  » 

Ajoutons  qu’un  véritable  pus  finit  par  occuper  les  cavités  résultant  de  la 
dégénérescence  graisseuse  des  éléments  anatomiques.  C’est  en  définitive  le 
même  processus  que  pour  les  autres  abcès  diathésiques  viscéraux. 

Diathèse  purulente  périphérique.  — Les  manifestations  de  la  diathèse  puru- 
lente périphérique  sont  régies  par  une  double  loi  : 1“  la  tendance  que 
peut  avoir  le  principe  morbide  à s’éloigner  des  organes  viscéraux  pour  se 
porter  vers  les  organes  périphériques  quand  l’état  général  s’améliore  ; 2“  la 
loi  de  l’imminence  morbide,  c’est-à-dire  la  loi  en  vertu  de  laquelle  les  organes 
qui  sont  le  siège  d’une  certaine  activité  fonctionnelle  ou  qui  ont  été  le  théâtre 
d’un  travail  pathologique,  sollicitent  la  détermination  morbide.  On  conçoit 
dès  lors  que  le  sein,  chez  les  femmes  qui  nourrissent,  les  veines  superficielles 
du  membre  inférieur,  quand  elles  sont  devenues  vaiiqueuses  pendant  la 
gi’ossesse,  les  articulations  du  bassin  quand  elles  ont  été  fatiguées  par  le  travail 
de  l’accouchement,  etc.,  puissent  devenir  le  lieu  d’élection  des  formations 
purulentes  métastatiques. 

Nous  avons  déjà  étudié  à propos  de  la  phlébite  des  membres  les  suppurations 
variqueuses  du  membre  inférieur,  et  les  phlegmons  consécutifs  à la  phlébite 
de  la  veine  crurale  et  de  ses  affluents.  Nous  passerons  succinctement  en  revue 
les  autres  suppurations  périphériques  possibles  et  notamment  celles  qui  inté- 
ressent le  sein,  les  articulations,  le  tissu  cellulaire  et  les  muscles. 

1®  Abcès  diathésiques  du  sein. — Ces  abcès  peuvent  affecter  toutes  les 
formes  sous  lesquelles  se  présentent  les  abcès  du  sein  chez  les  nourrices  : 
abcès  du  mamelon,  abcès  de  la  glande  mammaire,  abcès  du  tissu  cellulaire 
péri-mammaire.  Mais  ils  présentent  ceci  de  particulier,  qu’au  lieu  de  se  pro- 

(1)  Lefeuvre,  Étude  sur  les  infarctus  viscéraux,  Thèse.  Paris,  1867,  p.  86. 
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duirc  sous  une  influence  angioleucitique,  au  lieu  de  succéder  à des  gerçures 
ou  crevasses  du  mamelon,  ils  se  manifestent  le  plus  souvent  sans  avoir  été 
précédés  par  cette  cause  si  commune  des  formations  purulentes  du  sein. 
Ajoutons  que  l’apparition  de  ces  abcès  diathésiques  est  toujours  le  signal  d’une 
détente  dans  l’état  général.  On  dirait  que  l’organisme  se  trouve  comme  sou- 
lagé par  l’accomplissement  d’un  effort  éliminateur,  et  ce  soulagement  s’accuse 
d autant  plus  que  le  phlegmon  initial  marche  plus  rapidement  vers  la  suppu- 
ration. Si,  comme  il  arrive  quelquefois,  il  y a rétrocession  de  l’inflammation 
phlegmoneuse  du  sein  et  réapparition  des  accidents  pelvi-abdominaux,  l’état 
général  peut  de  nouveau  s’aggraver  et  la  malade  mourir.  Mais,  si  la  suppu- 
ration s’affirme,  la  guérison  a lieu,  quels  que  soient  le  nombre,  le  volume  et 
la  durée  de  ces  abcès  du  sein. 

Une  autre  particularit(i  de  ces  abcès  diathésiques,  c’est  l’énorme  quantité 
de  pus  qu’ils  sont  susceptibles  de  fournir,  quantité  qui  est  hors  de  toute  pro- 
portion avec  les  dimensions  du  foyer.  11  semble  que  l’abcès  n’ait  été  qu’un 
prétexte  et  que  la  véritable  raison  du  travail  suppuratif  fût  l’élimination  d’un 
principe  toxique.  Quoi  qu’il  en  soit,  j’appelle  l’attention  sur  l’hypersécrétion 
purulente  à laquelle  donne  quelquefois  lieu  cette  variété  d’abcès. 

2“  Suppurations  articulaires.  — La  question  des  arthrites  puerpérales 
est  une  des  plus  intéressantes  au  double  point  de  vue  théorique  et  pratique. 

Lorain  a inspiré  à Ragot  et  Vaille,  ses  anciens  internes,  deux  thèses  (Paris 
1867),  où  ces  auteurs  rapportent  un  certain  nombre  d’observations  tendant  à 
démontrer  la  nature  rhumatismale  des  arthrites  purulentes  puerpérales.  Or, 
lorsqu’on  analyse  attentivement  ces  observations,  on  est  fi’appé  d’un  fait,  c’est 
que  toutes  les  preuves  y semblent  accumulées  comme  à plaisir  pour  établir 
qu’il  s’agit  dans  ces  cas  de  tout  autre  chose  que  d’une  affection  rhumatismale. 
En  effet.  Ragot  et  Vaille  ont  noté  chez  toutes  les  femmes  qu’ils  ont  observées  : 
1°  qu’aucune  d’elles  n’avait  dans  ses  antécédents  présenté  d’accidents  rhu- 
matismaux; 2®  que,  contrairement  à ce  qui  a lieu  dans  le  rhumatisme  arti- 
culaire vrai,  l’arthrite  des  femmes  en  couches  s’était  presque  constamment 
terminée  par  suppuration  ; 3“  que  ces  suppurations  arthritiques  avaient  été, 
dans  la  grande  majorité  des  cas,  précédées  ou  accompagnées  de  phlébite  ou 
de  métro-péritonite. 

Vaille,  qui  a discuté  cette  question  de  nature,  rejette  l’hypothèse  d’une 
infection  purulente  sous  prétexte  que  dans  la  plupart  des  cas  qu’il  a rassem- 
blés il  n’y  avait  pas  d’abcès  métastatiques  dans  les' poumons,  le  foie,  la  rate, 
les  reins,  etc.;  cela  n’est  pas  une  raison  pour  qualifier  de  rhumatismales  les 
suppurations  articulaires  des  femmes  en  couches.  Cet  auteur  eût  été  moins 
embarrassé  s’il  eût  admis  dans  tous  ces  cas,  non  pas  une  infection^  mais  une 
diathèse  purulente  puerpérale.  Cette  doctrine  répond  à foutes  les  objections, 
dissipe  toutes  les  obscurités,  explique  tout. 

C’est  en  effet  en  vertu  de  cette  diathèse  que  se  sont  produites  chez  la  plu- 
part des  malades  de  Vaille  et  de  Ragot,  chez  celles  de  Bourdon,  Monnci'ct, 
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Depaul,  Tardieu,  Ci’uveilhier,  citées  par  Vaille,  des  lésions  puerpérales  graves, 
telles  que  la  phlébite,  la  péritonite,  le  phlegmon  iliaque,  etc.  Est-il,  je  le 
demande,  dans  les  habitudes  du  rhumatisme  articulaire,  d’être  précédé  ou 
accompagné  de  pareilles  altérations  morbides?  Et  pour  tout  homme  qui 
envisage  les  choses  sans  parti  pris,  sans  esprit  de  système,  n’y  a-t-il  pas  dans 
ces  concomitances  pathologiques  la  signature  de  l’intoxication  puerpérale? 
Quel  autre  principe  que  le  poison  puerpéral  poun-ait  rendre  compte  de  tous 
les  désordres  symptomatiques  ou  cadavériques  consignés  dans  les  observations 
rassemblées  par  Vaille  et  Ragot?  Plus  on  pénètre  avant  dans  l’étude  de  cette 
(luestion,  plus  on  arrive  à se  convaincre  de  l’influence  réelle  exercée  par  le 
principe  toxique  sur  la  production  de  toutes  ces  lésions. 

Quels  sont  les  symptômes  de  Tarthrite  purulente  puerpérale?  « En  règle 
générale,  dit  Vaille  lui-même  (1),  ces  symptômes  diffèrent  beaucoup  de  ceux 
du  rhumatisme  ordinaire,  ils  ont  moins  de  mobilité  et  tendent  davantage  à 
laisser  des  traces.  « Ces  paroles  sont  la  condamnation  de  la  théorie  soutenue 
par  cet  auteur;  car  quel  meilleur  caractère  pouvons-nous  avoir  des  douleurs 
véritablement  rhumatismales,  que  leur  mobilité  ? 

Résumons  en  quelques  mots  les  phénomènes  symptomatiques  de  l’arthrite 
purulente  puerpérale. 

Rougeur  très-variable,  susceptible  de  manquer  au  niveau  des  articulations 
pourvues  d’une  grande  épaisseur  de  tissus,  s’élevant  jusqu’aux  teintes  les 
plus  foncées,  violettes  ou  bleuâtres,  au  pourtour  de  quelques  jointures,  mais 
restant  communément  dans  les  tons  pâles.  Tuméfaction  molle,  empâtée, 
d’apparence  œdémateuse,  ou  rénitente,  dure,  inflammatoire,  d’autres  fois 
considérable  et  uniformément  étendue,  comme  aux  extrémités  ou  sur  le  tra- 
jet de  la  colonne  vertébrale,  partout  en  un  mot  où  plusieurs  articulations  sont 
groupées  sur  un  petit  espace. 

11  est  quelques  points  spéciaux  où  la  rougeur  et  la  tuméfaction  semblent  se. 
lixer  volontiers;  telles  sont  les  articulations  métacarpo-phalangiennes,  la  partie 
postérieure  et  interne  du  coude  vers  la  gouttière  du  nerf  cubital,  le  pourtour 
des  malléoles,  etc.  Mais  aucune  articulation  n’a  plus  de  tendance  à se  prendre 
que  le  genou.  C’est  là  que  l’épanchement  atteint  ses  proportions  les  plus  con- 
sidérables, en  raison  de  l’étendue  des  diverticules  que  présente  la  synoviale 
sur  les  côtés  du  tendon  du  triceps.  Les  bosselures  latérales  qui  en  résultent 
donnent  au  genou  une  forme  aiTondie  dans  laquelle  les  anfractuosités  natu- 
relles se  comblent,  et  les  saillies  osseuses  s’effacent.  La  rotule,  quoique  sou- 
levée par  l’interposition  d’une  certaine  quantité  de  liquide,  cesse  d’être  proé- 
minente par  rapport  aux  parties  voisines  elles-mêmes  très-distendues.  Le 
membre  inférieur  afl'ecte  alors  l’attitude  demi-fléchie  et  se  renverse  un  peu 
en  dehors  de  manière  à reposer  par  sa  face  externe  sur  le  lit.  L’arthrite  puer- 
pérale du  genou  a une  grande  tendance  à devenir,  si  elle  ne  l’est  pas  dans  le 

(1)  Vaille,  üu  r/iumalùme  puerpéral,  Thèse,  Paris,  IHO?,  p.  77. 
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principe,  mono- articulaire.  Nous  verrons  plus  loin  que  ce  n’esl  pas  le  seul 
point  commun  quelle  ait  avec  l’arthrite  blennorrhagique. 

Les  douleurs,  soit  spontanées,  soit  à la  pression,  sont  très-aiguës  au  début 
de  l’arthrite  puerpérale  ; elles  arrachent  souvent  des  cris  ou  des  plaintes  in- 
cessantes aux  malades.  Les  moindres  déplacements,  le  plus  léger  contact,  le 
poids  d’une  couverture,  une  velléité  d’exploration,  l’approche  d’une  personne 
qui  s’avance  vers  le  lit,  inspirent  à la  patiente  une  véritable  terreur.  J’ai  vu 
cette  hyperesthésie,  cet  état  douloureux,  se  prolonger  des  semaines  entières 
et  ne  céder  qu’à  l’action  du  traitement  le  plus  énergique  : sangsues,  vésica- 
toires volants  de  grande  dimension,  etc.  L’arthrite  puerpérale  ne  s’annonce 
pas  toujours  par  une  sensibilité  aussi  vive  ; certains  épanchements  sont 
presque  indolents.  On  voit  même  parfois  des  malades  se  lever  avec  des  épan- 
chements abondants  dans  plusieurs  jointures;  mais  il  s'agit  alors  d’ accouchées 
en  proie  au  délire  et  n’ayant  plus  la  conscience  de  leurs  actes. 

Les  manifestations  locales  de  l’arthrite  puerpérale  sont  presque  toujours 
précédées  d’un  ou  plusieurs  frissons. 

Quant  aux  symptômes  généraux,  ils  varient  suivant  les  conditions  dans  les- 
quelles se  produit  l’arthrite.  S’agit-il  d’une  de  ces  arthrites  qui  sc  manifestent 
dans  la  période  ultime  de  la  diathèse  purulente  et  qui  ne  sont  pour  ainsi  dire 
que  le  résultat  d’une  extension  aux  parties  périphériques  de  la  tendance  sup- 
purative des  viscères?  La  lièvre  est  intense,  le  pouls  s’élève  à 120-130  et  plus, 
la  température  dépasse  39  et  même  à0“.  La  peau  est  sèche,  aride,  brûlante, 
ou  couverte  de  sueurs  profuses.  Puis  apparaissent  tous  les  phénomènes  de 
l’état  typhoïde  : altération  des  traits,  excavation  des  yeux,  pulvérulence  des 
narines,  sécheresse  de  la  langue,  fuliginosités  de  la  muqueuse  buccale,  stu- 
peur, abattement,  agitation,  insomnie,  délire,  etc.  L’analyse  des  observations 
que  nous  possédons  prouve  qu’il  existe  alors,  coïncidemment  avec  les  suppu- 
rations articulaires,  des  suppurations  viscérales  graves,  phlébite,  péritonite, 
endocardite  ulcéreuse,  méningite  purulente,  etc. 

S’agit-il  au  contraire  d’une  arthrite  destinée  à remplacer  des  manifestations 
internes,  et  notamment  des  accidents  pelvi-abdominaux  ? L’arthrite  est  signa- 
lée, non  plus  par  une  aggravation,  mais  par  un  apaisement  des  symptômes 
généraiLX.  La  fièvre  diminue  d’intensité,  la  physionomie  prend  une  expres- 
sion meilleure,  l’appétit  renaît,  les  forces  sc  relèvent,  le  sommeil  est  plus 
calme  ; un  mieux-être  sensible  se  produit.  A une  affection  aiguë,  viscérale,  et 
qui  menaçait  l’existence,  a succédé  une  allêction  subaiguë  et  qui  offre  d’au- 
tant plus  de  prise  à nos  ressources  thérapeutiques,  qu’elle  est  devenue  péri- 
phérique et  s’est  éloignée  des  organes  essentiels  à la  vie. 

Il  est  clair  que  dans  chacun  des  cas  que  nous  venons  d’envisager,  la  mar- 
che et  la  terminaison  de  l’arthrite  puerpérale  dill'èrent  profondément. 

Dans  l’arthrite  qui  résulte  d’une  généralisation  delà  diathèse  purulente,  la 
Inarche  est  rapide,  la  mort  inévitable.  Au  contraire,  l’arthrite  supplémentaire 
d’une  diathèse  purulente  viscérale  prend  volontiers  des  allures  subaiguës,  et 
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se  termine  i)resque  constamment  par  la  guérison.  Cette  arthrite,  comme 
l’arthrite  blennorrhagique,  se  localise  très-communément  dans  une  seule 
articulation,  et  notamment  dans  l’iin  des  deux  genoux.  Comme  l’arthrite 
blennorrhagique,  elle  ne  compromet  pas  l’existence  ; elle  dure  souvent 
plusieurs  mois,  et  dans  ce  cas  se  termine  par  ankylosé.  Chez  les  femmes 
scrofuleuses  ou  très-lymphatiques,  l’arthrite  peut  dégénérer  en  tumeur 
blanche. 

Les  lésions  articulaires  dans  l’arthrite  puerpérale  font  rarement  défaut.  Un 
examen  attentif,  même  à l’œil  nu,  fait  presque  toujours  découvrir  quelque 
altération  de  la  synoviale  ou  des  cartilages  d’encroûtement. 

11  peut  arriver  qu’il  n’existe  pas  le  moindre  vestige  d’épanchement,  ou  qu’il 
paraisse  même  y avoir  de  la  sécheresse.  Mais  le  plus  habituellement  la  jointure 
malade  contient  une  quantité  notable  d’un  liquide  jaunâtre,  visqueux,  tilant, 
diflicilement  miscible  à l’eau,  où  il  forme  des  flocons  filamenteux  abondants, 
et  donnant  par  l’acide  nitrique  un  précipité  qui  se  contracte  sous  l’influence 
d’un  excès  d’acide.  Ranvier,  qui  a examiné  plusieurs  fois  le  contenu  de  l’ar- 
ticulation chez  des  femmes  en  couches  atteintes  d’arthrite,  y a reconnu  des 
globules  de  pus  en  assez  grande  quantité,  et  quelques  cellules,  de  15  à 
20  millimètres  de  diamètre,  renfermant  un  à plusieurs  noyaux.  La  quantité 
de  pus  dont  la  synoviale  est  mélangée  est  assez  variable.  Chez  une  malade  du 
service  de  Depaul,  et  dont  l’autopsie  fut  faite  par  Bailly,  on  rencontra  sous  le 
tendon  du  triceps  une  plaque  d’un  pus  épais,  franchement  pur,  qui  n’avait  pu 
s’écouler  lors  de  l’ouverture  de  l’articulation. 

La  synoviale  est  presque  toujours  vivement  injectée.  Mais,  chose  remar- 
quable, cette  injection,  qui  se  distingue  par  sa  finesse  et  son  élégance, 
occupe  d’ordinaire  tous  les  replis  de  la  synoviale  et  vient  s’éteindre  au 
pourtour  des  cartilages  sur  lesquels  elle  paraît  avoir  peu  de  tendance  à 
empiéter.,  11  en  était  ainsi  dans  tous  les  cas  soumis  par  Ragot  à l’observation 
de  Ranvier. 

Les  cartilages  perdent  sur  tous  les  points  malades  la  teinte  blanche,  nacrée, 
quileurest  particulière, pour  prendre  une  couleur  grif être,  terne;  l’apparence 
lisse,  unie,  brillante,  est  remplacée  par  l’aspect  villeux,  velvétique.  A l’excep- 
tion de  quelques  points  de  leur  circonférence,  les  cartilages  sont  généralement 
exempts  de  vascularisation.  L’altération  superficielle  des  cartilages  donne 
souvent  lieu  à des  inégalités,  à des  dépressions,  à des  rugosités  tomenteuses, 
paraissant  à peine  un  peu  plus  grisâtres  que  les  parties  saines  qui  les  en- 
tourent. Ces  rugosités  sont  dues  à des  ulcérations  peu  profondes.  11  résulte  de 
l’examen  microscopique  fait  par  Ranvier  de  quelques  points  altérés  que  dans 
ces  cas  le  cartilage  présente  une  prolifération  plus  ou  moins  abondante  de  ses 
couches  superficielles,  de  telle  sorte  que  les  cavités  cartilagineuses  de  la  sur- 
face malade  contiennent  deux  ou  trois  capsules  secondaires.  La  substance  fon- 
damentale du  cartilage  est  segmentée  dans  le  sens  longitudinal  ou  transversal 
suivant  le  point  que  l’on  examine. 
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L’observalioa  h dü  Kagol  (1)  nous  montre  rulcération  du  cartilage  allant 
jusqu’à  l’os  dans  un  point  qui  pouvait  avoir  un  demi-centimètre  de  dia- 
mètre, ulcération  arrondie  et  située  vers  le  bord  interne  de  l’olécrâne. 

La  thérapeutique  de  l’arthrite  puerpérale  n’est  possible  que  dans  l’hypo- 
thèse où  l’affection  se  localise,  et  affecte  des  allures  subaiguës.  Dans  ce  der- 
nier cas,  les  ventouses  scarifiées  ou  les  sangsues  au  début,  les  larges  vésica- 
toires volants  répétés  à aussi  faible  intervalle  que  possible,  puis  les  onctions 
plusieurs  fois  par  jour  avec  les  pommades  mercurielles  ou  iodurées,  le  badi- 
geonnage avec  la  teinture  d’iode,  les  boutons  de  feu,  etc.,  tous  ces  moyens 
combinés  avec  l’immobilisation  dans  une  gouttière,  constituent  le  meilleur 
système  de  traitement  que  l’on  puisse  diriger  contre  l’arthrite  puerpérale. 

Il  va  de  soi  que  les  suppurations  articulaires  qui  ne  sont  qu’une  extension 
de  la  diathèse  purulente  viscérale,  et  qui  surviennent  dans  la  période  ultime 
de  cette  maladie,  échappent  par  cela  môme  à l’action  de  tous  nos  modiflcateurs 
thérapeutiques. 

Toutes  les  articulations  peuvent  devenir  le  siège  de  l’arthrite  puerpérale. 
Mais  il  en  est  un  certain  nombre  qui  sont  plus  spécialement  atteintes  par  la 
diathèse  purulente.  Le  genou  est  la  jointure  où  se  fixe  le  plus  communément 
la  détermination  morbide.  Puis  viennent  les  grosses  articulations  des  mem- 
bres, l’épaule,  le  coude,  le  poignet,  la  hanche,  le  cou-de-pied,  les  articula- 
tions métacarpo-phalangiennes,  plus  rarement  celles  des  doigts  et  des  orteils. 
Mais  j’appelle  l’attention  des  pathologistes  sur  les  articulations  du  bassin,  qui 
sont  assez  souvent  malades  pour  qu’un  chirurgien  éminent,  Velpeau,  ait  con- 
sidéré l’inflammation  suppurative  de  ces  jointures  comme  étant  le  point  de 
départ  de  IdL  phlegmatia  alba  dolens  chez  les  femmes  en  couches.  Ces  diverses 
vaiûétés  d’arthrite  puerpérale  pourraient  devenir  l’objet  de  travaux  intéres- 
sants. Limité  par  l'espace,  nous  ne  pouvons  que  recommander  ces  sujets 
d’étude  à nos  successeurs. 

3°  Suppurations  des  muscles  et  des  s^inovlales  tendineuses.  — ' 

Comme  les  suppurations  articulaires,  les  suppurations  des  muscles  et  des 
synoviales  tendineuses  peuvent  se  produire  dans  deux  conditions  fort  diffé- 
rentes : ou  bien  elles  résultent  de  l’envahissement  des  muscles  par  la  diathèse 
purulente  co’incidemment  avec  l’inflammation  suppurative  de  certains  viscèi'es 
importants;  ou  bien  elles  résultent  d’un  déplacement  de  cette  diathèse  qui 
abandonne  les  organes  internes  pour  se  porter  vers  les  organes  périphériques. 
Dans  le  premier  cas,  l’affection  n’ofl're  plus  qu’un  intérêt  anatomique;  dans 
le  second,  elle  peut,  en  opérant  une  dérivation  salutaire,  arracher  les  ma- 
lades au  danger  qui  les  menace. 

Les  muscles  de  la  vie  organique  aussi  bien  que  ceux  de  la  vie  de  relation 
peuvent  devenir  le  siège  de  ces  suppurations  diathésiques.  Les  parois  du 
cœur,  le  diaphragme,  le  psoas,  le  muscle  iliaque,  les  muscles  des  parois  de 


(1)  Ragot,  Des  accouch.  ù l’hôp,  Saint- Antoine  en  1867,  Thèse,  Paris,  1867,  p,  24. 
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l’abdomen,  ceuv  des  parois  du  bassin,  les  muscles  respirateurs,  les  grands 
pectoraux  surtout,  les  muscles  spinaux  postérieurs,  les  muscles  des  membres 
supérieurs  et  inférieurs,  sont  susceptibles  de  présenter  des  dépôts  purulents , 
soit  à l’état  de  collection,  soit  à l’état  d’infiltration.  Il  paraît  vraisemblable  que 
ces  dépôts  sont  toujours  précédés  par  un  état  hypérémique  ou  un  noyau  san- 
guin apoplectiforme  qui  rappelle  le  mode  de  formation  des  infarctus.  Ce  qui 
nous  porte  à le  croire,  c’est  que  simultanément  avec  des  dépôts  purulents 
intra-musculaires,  on  trouve  parfois  dans  l’épaisseur  de  quelques  autres 
muscles  des  noyaux  rouges  ou  noirâtres  on  voie  de  dégénérescence  graisseuse 
ou  de  transformation  purulente.  Toujours  est-il  que  les  abcès  musculaires  se 
développent  rapidement  et  peuvent  donner  lieu  à des  désorganisations  nécro- 
biotiques ou  gangréneuses  sur  une  vaste  étendue. 

Les  formations  purulentes  intra-musculaires  ne  sont  accessibles  à nos  moyens 
d’investigation  clinique  comme  à nos  ressources  thérapeutiques  qu’autant 
qu’elles  sont  affranchies  de  toute  complication  viscérale  et  qu’elles  siègent 
dans  les  organes  périphériques.  Dans  ces  dernières  conditions  leur  diagnostic, 
leur  pronostic  et  leur  traitement  restent  encore  subordonnés  à la  région 
qu’elles  occupent. 

Les  synoviales  tendineuses  peuvent  devenir  aussi  le  siège  d’épancheménts 
purulents.  C’est  particulièrement  aux  extrémités  des  membres  qu’on  observe 
ce  genre  de  lésion.  Le  poignet,  le  dos  du  pied,  tous  les  points  où  passent  les 
tendons  des  fléchisseurs  et  des  extenseurs  des  doigts  et  des  orteils  sont  les 
lieux  d’élection  de  la  synovite  purulente. 

Toutes  les  parties  qui  entourent  la  synoviale  affectée  participant  à Tinflam- 
mation  de  cette  dernière,  il  en  résulte  une  tumeur  susceptible  d’en  imposer 
pour  un  phlegmon  simple.  La  peau  qui  la  recouvre  a communément  une 
teinte  rose  pâle  ou  un  peu  blafarde,  quelquefois  rouge  foncé,  violacée  ou  bleuâ- 
tre. Bientôt  on  y perçoit  une  fluctuation  obscure,  et  si  Ton  sectionne  la  partie 
malade,  il  s’écoule  un  liquide  filant,  opalin,  ou  purulent.  Quand  la  collection 
a tous  les  caractères  d’un  abcès,  il  ne  faut  pas  hésiter  à ouvrir  pour  éviter  que 
le  pus  ne  fuse  au  loin  dans  la  gaine  des  tendons.  Mais  tant  que  la  tumeur  n’a 
pas  franchi  cette  période  où  la  suppuration  est  manifeste,  il  faut  se  garder  des 
ouvertures  prématurées,  celles-ci  ayant  l’inconvénient  de  donner  lieu  à des 
fistules  qui  sont  très-lentes  et  très  difficiles  à guérir,  ainsi  que  j’en  ai  observé 
plusieurs  cas.  La  cicatrisation  ne  s’obtient  qu’au  moyen  d’adhérences  qui  de- 
viennent pour  très-longtemps  au  moins  un  obstacle  sérieux  aux  mouvements 
du  membre. 

h°  Suppurations  du  tissu  cellulaire.  — Ces  suppurations  présentent  dans 
leur  processus  les  mêmes  phases  que  la  plupart  dos  suppurations  métastatiques 
ou  diathésiques  : hypérémie  ou  extravasation  sanguine  apoplectiforme,  puis  mé- 
tamorphose régressive  et  formation  purulente.  Les  extravasats  sanguins  dont  le 
tissu  cellulaire  est  le  siège  au  début  donnent  lieu  à ces  taches  rosées,  violettes 
ou  d un  violet  noirâtre  dont  la  peau  est  si  souvent  le  siège  à la  période  ultime 
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(le  la  maladie.  Lorsque  la  collection  purulente,  au  lieu  d’être  un  phénomène 
ultime,  est  un  phénomène  critique  et  tend  à juger  la  maladie  dans  le  sens 
favorable,  elle  se  comporte  à la  manière  du  phlegmon  vulgaire  et  en  présente 
tous  les  caractères,  saufles  modifications  que  sa  situation  superficielle  ou  pro- 
fonde, la  région  qu’il  occupe,  son  volume,  etc.,  sont  susceptibles  de  lui  im- 
primer. En  général,  plus  la  suppuration  est  prompte,  plus  il  y a de  chances 
de  guérison. 

5®  Suppuration»*  *lcs  organes  des  sens.  — L’appareil  de  la  vision  et 
celui  de  l’audition  sont  les  plus  fréquemment  affectés,  l’appareil  oculaire 
surtout. 

Chez  les  femmes  en  couches  en  proie  aux  manifestations  les  plus  graves 
de  la  diathèse  purulente,  on  voit  souvent  un  des  yeux  ou  tous  les  deux  à la 
fois  être  atteints  d’un  état  hypérémique  qui  ne  reconnaît  pour  cause  aucune 
des  circonstances  pathogéniques  de  l’ophthalmie  vulgaire,  mais  qui  prend  sa 
source  dans  la  disposition  générale  de  l’organisme.  On  est  d’abord  frappé  de 
l’apparition  d’une  blépharo-conjonctivite  à laquelle  l’excavation  des  yeux, 
leur  enfoncement  dans  l’orbite,  donnent  un  cachet  particulier.  Le  regard  est 
comme  trouble,  sans  expression  j les  malades  ont  rarement  conscience  de 
cette  lésion  oculaire.  Quelquefois  la  cornée  est  allaissée,  flétrie  ; elle  a perdu 
sa  tension  et  son  éclat  habituels.  On  a noté  dans  certains  cas  de  la  photopho- 
bie et  du  larmoiement.  L’iris  peut,  comme  la  cornée,  olfrir  une  apparence 
trouble;  auquel  cas  il  perd,  du  moins  en  partie,  sa  coloration  habituelle.  J’ai 
vu  plusieurs  fois  un  hypopyon  se  former,  et  la  ligne  de  niveau  du  liquide  pu- 
rulent s’élever  à une  hauteur  plus  ou  moins  grande  dans  la  chambre  anté- 
rieure. 

La  perte  de  l’organe,  les  leucomes  de  la  coi'née,  le  staphylome  de  cette 
membrane,  les  synéchies  et  les  staphylomes  de  l’iris,  les  fausses  cataractes 
par  occlusion  de  la  pupille,  seraient  autant  de  conséquences  possibles  des 
graves  lésions  que  nous  venons  de  décrire,  si,  dans  la  grande  majorité  des  cas, 
la  mort  ne  surprenait  les  malades  avant  que  ces  lésions  eussent  parcouru 
lein-s  phases. 

Pour  compléter  ce  que  nous  avons  dit  de  la  diathèse  purulente  en  général, 
il  nous  resterait  à établir  les  différences  qui  séparent  ce  que  l’on  appelle  in- 
fection [)urulente  de  la  diathèse  purulente  proprement  dite. 

Mais  j’ai  insisté  assez  longuement  sur  ce  point  à l'article  phlébite  (p.  6/i5) 
pour  n’avoir  pas  besoin  d’y  revenir. 

Le  pronostic  et  le  traitement  varient  comme  les  manifestations  de  la  dia- 
thèse purulente. 
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CHAPITRE  II 
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La  purulence  n’est  pas  le  seul  processus  auquel  puissent  aboutir  les  mala- 
dies puerpérales  infectieuses.  Conjointement  avec  les  formations  purulentes, 
à côté  d’elles  ou  indépendamment  d’elles,  nous  voyons  souvent  apparaître 
les  formations  pseudo-membraneuses.  L’étude  que  nous  avons  faite  de  la  plu- 
part des  maladies  des  femmes  en  couches  démontre  clairement  que  le  pro- 
cessus diphthérique  accompagne  ou  suit  presque  partout  le  processus  pyogé- 
nique.  L’inflammation  puerpérale  des  veines,  des  séreuses,  des  muqueuses  et 
même  des  parenchymes,  nous  montre  la  diathèse  purulente  et  la  diathèse 
diphthérique  s’unissant  et  se  confondant  de  telle  sorte  dans  les  formes  graves, 
que  la  description  anatomique  ne  peut  plus  les  séparer. 

M’avons-nous  pas  vu  dans  la  phlébite  la  tunique  interne  des  veines  se  dou- 
blant de  membranes  croupales,  lesquelles  emprisonnaient  un  coagulum 
fibrineux  en  voie  de  dégénérescence  graisseuse  et  de  transformation  puru- 
lente? L’inflammation  des  séreuses  péritonéale  et  pleurale  ne  nous  offre-t-elle 
pas  un  exemple  de  la  coïncidence  presque  constante  des  formations  purulentes 
et  des  formations  pseudo-membraneuses  chez  les  femmes  en  couches  ? Le 
paragraphe  que  nous  avons  consacré  à l’endométrite  pseudo-membraneuse 
ne  renferme-t-il  pas  un  spécimen  très-remai'quable  des  manifestations  de  la 
diathèse  diphthérique  sur  les  muqueuses?  Enfin  les  formafions  purulentes 
dont  les  parenchymes  viscéraux  peuvent  èfre  le  siège  ne  donnent-elles  pas 
fréquemment  lieu  à des  cavités  susceptibles  de  se  tapisser  de  fausses  mem- 
branes? Il  y a donc  entre  ces  deux  diathèses  pueipérales,  la  pyogénie  et  la 
diphthérie,  non  pas  seulement  une  coïncidence,  un  aii-  de  famille,  mais  une 
parenté  réelle,  puisque  l’une  ne  marche  presque  jamais  sans  l’autre,  ou  plutôt 
puisque  l’une  est  par  rapport  à l’autre  une  e.xpression  plus  élevée  de  la  phleg- 
masie. 

bien  que  nous  considérions  la  purulence  et  ta  diphthérie  comme  deux 
étapes  d’un  même  processus,  la  diphihérie  étant  l’étape  la  plus  éloignée,  on 
conçoit  néanmoins  que  si  la  marche  de  l’inflammation  est  très-rapide,  ce  qui 
arrive  si  souvent  dans  les  affections  puerpérales,  le  processus  devienne  presque 
d’emblée  diphthérique  sans  avoir  eu  le  temps  d’être  purulent.  L'est  ainsi  que 
nous  expliquons  tous  les  cas  où  les  fausses  membranes  se  produisent  sur  une 
séreuse  ou  sur  une  muqueuse  sans  suppuration  préalable. 

L’observation  suivante,  recueillie  dans  mon  service  par  mon  ancien  interne 
(Jhantreuil,  m’a  paru  mériter  d’être  rapportée  en  raison  des  conditions  sani- 
taires au  milieu  desquelles  la  maladie  a pris  naissance. 


1064 


MALADIES  DIATHÉSIQDES. 


Obs,  CLIY,  — Bronchite  pseudo-membraneuse  (jénéraHsée  et  thrombose  ramifiée 

occupant  Vartère  pulmonaire  jusque  dans  ses  plus  petites  divisions.  — Mort 

rapide.  — Autopsie. 

La  fille  D...J  Eugénie,  vingt-deux,  ans,  domestique,  née  à Bonneville 
(Manche),  entre  à la  Maternité  le  30  avril  1806. 

11  importe  de  faire  remarquer  que  l’établissement  avait  été,  au  commence- 
ment de  l’année,  atteint  par  une  épidémie  très-grave.  Sur  la  demande  de 
M.  Hervieux,  on  avait,  à dater  des  premiers  jours  de  mars,  suspendu  toutes 
les  admissions  ; mais,  comme  il  restait  beaucoup  de  malades  dans  les  infir- 
meries, la  maison  ne  put  être  évacuée  d’une  manière  ladicale  que  le 
20  a\ril. 

L’intérêt  sanitaire  de  la  Maternité  eût  exigé  qu’on  laissât  écouler,  entre  le 
moment  de  l’évacuation  complète  et  celui  de  la  réouverture,  un  laps  de  temps 
assez  considérable.  Malheureusement  des  raisons  administratives  que  nous 
n’avons  pas  à rechercher  obligèrent  de  précipiter  cette  réouverture,  et,  comme 
il  était  facile  de  le  prévoir,  des  accidents  puerpéraux,  d’une  gravité  plus  ou 
moins  prononcée,  éclatèrent  chez  les  femmes  auxquelles  on  donna  les  pre- 
miers billets  d’admission. 

Déjà  plusieurs  femmes  en  couches  avaient  été  frappées  des  symptômes  de 
l’empoisonnement  puerpéral,  lorsque  la  fille  Dupuy  fut  reçue  dans  nos  salles. 
Voici  d’ailleurs  le  récit  exact  de  ce  que  nous  avons  observé. 

Primipare,  habituellement  mal  réglée,  enceinte  de  huit  mois.  Pneumonie 
à droite  au  sixième  mois  de  la  grossesse.  Fièvre  et  toux  pendant  les  deux  der- 
niers jours  qui  ont  précédé  l’accouchement. 

Accouchée  le  30  avril  au  soir  d’une  fille  vivante.  Délivrance  naturelle. 

Le  mouvement  fébrile,  qui  n’avait  pas  cessé  pendant  le  travail,  persiste 
après  l’accouchement  et  s’accompagne  de  dyspnée. 

Le  1®''  mai,  décubitus  dorsal  impossible,  en  raison  de  la  gêne  excessive  de 
la  respiration.  Orthopnée.  Angoisse  inexprimable  à chaque  inspiration.  Fré- 
quence des  mouvements  respiratoires.  On  perçoit  à distance  un  sifflement 
laryngo-trachéal  très-bruyant.  Altération  de  la  voix. 

La  percussion  de  la  poitrine  donne  partout  un  son  clair.  A l’auscultation, 
affaiblissement  du  murmure  vésiculaire  sur  certains  points,  son  absence  totale 
sur  d’autres  pendant  l’inspiration,  tandis  qu’il  est  représenté  par  un  gros  râle 
trachéal  pendant  l'expiration.  Ce  râle  est  sec  et  très-sonore. 

Battements  du  cœur  fréquents  et  irréguliers.  Pouls  plein  à 100.  Chaleur 
vive  à la  peau.  L'examen  du  pharynx  n’y  fait  reconnaître  aucune  rougeur, 
aucune  apparence  de  fausses  membranes.  Cet  examen,  répété  à plusieurs  re- 
prises dans  la  journée,  a toujours  conduit  à un  résultat  négatif.  Le  doigt,  poilé 
à travers  la  bouche  et  l’isthme  du  gosier,  jusque  sur  les  replis  arythéno-épi- 
glotliques,  les  a conslajnment  trouvés  intacts. 
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Rien  d’anormal  du  coté  du  ventre  et  des  fonctions  digestives. 

On  prescrit  un  vomitif,  des  frictions  irritantes  sur  la  partie  antérieure  de  la 
poitrine  et  même  sui‘  le  cou,  du  bouillon  et  du  vin  de  Bagnols.  Les  efforts  de 
vomissement  provoquent  le  rejet  d’une  certaine  quantité  de  mucosités  bron- 
chiques spumeuses,  mais  pas  de  fausses  meml)raucs. 

Dans  la  soirée,  malgré  l’emploi  de  ces  moyens,  l’oppression  augmente,  des 
signes  d’asphyxie  évidente  se  déclarent,  la  face  est  violacée,  turgescente,  les 
yeux  font  saillie  hors  des  orbites;  les  muscles  respirateurs  se  contractent 
convulsivement,  le  pouls  est  petit,  les  extrémités  froides.  On  applique  seize 
ventouses  sèches  sur  la  partie  postérieure  du  thorax,  des  sinapismes  sur 
diverses  parties  du  corps. 

Mais,  en  dépit  de  tous  ces  efforts  thérapeutiques,  la  malade  succombe  dans 
la  nuit,  à quatre  heures  du  matin. 

Autopsie.  — En  examinant  la  trachée,  le  larynx  et  les  bronches,  on  con- 
state une  vascularisation  assez  prononcée  de  la  muqueuse  de  ces  organes. 
Mais  la  lésion  principale  consiste  dans  l’existence  de  fausses  membranes 
épaisses,  adhérentes  en  certains  points,  flottantes  en  d’autres  et  remplissant 
complètement  l’arbre  aérien  depuis  les  cordes  vocales  et  même  les  ventricules 
du  larynx  jusqu’aux  divisions  bronchiques  accessibles  au  scalpel.  Ces  fausses 
membranes  ne  présentent  nulle  part  aucune  solution  de  continuité,  en  sorte 
qu’on  dirait  un  arbre  pseudo-membraneux,  concentiâque  à l’arbre  aérien,  le 
doublant  pour  ainsi  dire,  et  le  reproduisant  tout  entier,  tronc,  branches, 
rameaux  et  ramuscules. 

En  outre,  l’artère  pulmonaire  est  oblitérée  par  un  caillot  naissant  du  ven- 
tricule droit,  dont  il  empêtre  les  colonnes  charnues.  Fibrineux,  décoloré, 
résistant  à son  origine,  ce  caillot  nous  apparaît  en  partie  jaune,  en  partie 
noirâtre  au  niveau  du  tronc  artériel,  d’un  noir  foncé  dans  les  deux  branches 
de  bifurcation  du  vaisseau  et  dans  les  divisions  ultérieures.  J’ai  pu  le  suivre 
très-loin  dans  les  diverses  ramifications  de  l’arbre  artériel.  Les  dernières  que 
le  scalpel  ait  pu  atteindre  n’avaient  pas  un  millimètre  de  diamètre,  et  il  y a 
lieu  de  penser  que  la  thrombose  ne  s’arrêtait  pas  là.  La  concrétion  sanguine 
arborescente  ne  présentait  pas,  elle  non  plus,  sur  un  point  quelconque  de 
son  étendue,  la  moindre  solution  de  continuité.  Aucune  lésion  dans  les  autres 
viscères. 

Ce  que  nous  avons  dit  des  conditions  au  sein  desquelles  se  sont  manifestés 
chez  notre  malade  les  accidents  diphthériques,  suffira  largement  aux  hommes 
qui  ont  dirigé  longtemps  un  service  médical  dans  une  maternité,  pour  com- 
prendre l’influence  pathogénique  d’un  milieu  infecté  sur  la  production  de  ces 
accidents. 

Si  cependant  il  restait  encore  quelques  doutes  dans  l’esprit  du  lecteur,  les 
faits  que  nous  allons  énoncer  achèveront  de  dissiper  les  obscurités  qui  planent 
sur  cette  question. 
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Ce  n’est  pas  la  première  fois  que  nous  voyons  apparaître  la  diphtliérie  sous 
l’empire  du  miasme  puerpéral, 

Entre  autres  faits^  que  je  pourrais  signaler,  je  me  rappelle  avoir  donné  des 
soins,  en  1863,  à une  jeune  femme  couchée  au  n"  8 de  la  salle  Sainte-Marthe, 
et  qui  mourut  subitement,  dans  un  accès  de  suffocation,  des  suites  d’une 
diphthérie  généralisée.  La  marche  des  accidents  avait  été  tellement  rapide, 
que  nous  n’eûmes  pas  le  temps  de  constater  pendant  la  vie  la  nature  du  mal. 

Comme  chez  la  malade  précédente,  nous  trouvâmes  la  totalité  de  l’arbre 
aérien  envahie  par  des  fausses  membranes  épaisses,  consistantes,  au-dessous 
desquelles  on  voyait  la  muqueuse  rouge,  enflammée,  suppurante,  comme  la 
surface  d’un  vésicatoire.  Mais  de  plus,  le  larynx  et  le  pharynx  étaient  entière- 
ment recouverts  par  la  production  diphthérique.  Quelques  parties  du  poumon 
étaient  engorgées,  et  les  deux  plèvres  contenaient  une  quantité  assez  notable 
de  sérosité  louche. 

Aucune  trace  de  péritonite  ni  de  phlébite.  L’utérus  presque  entièrement 
revenu  à son  volume  primitif.  Sa  surface  interne  recouverte  d’un  mucus  bru- 
nâtre, mais  sans  fétidité  et  sans  mélange  de  pus.  Le  tissu  du  corps  et  du  col 
utérin  partout  très-sain.  Les  ovaires,  les  trompes,  les  ligaments  larges,  à l’état 
normal.  Rien  dans  les  autres  organes. 

On  ne  pourrait  objecter  dans  ce  dernier  cas  que  la  maladie  avait  été  ap- 
portée du  dehors;  car  la  jeune  femme  était  déjà  depuis  longtemps  à l’hôpi- 
tal quand  éclatèrent  les  premiers  symptômes  de  diphthérie. 

Veut-on  une  nouvelle  preuve  et  plus  convaincante  encore,  s’il  est  possible, 
de  cette  curieuse  influence  du  miasme  des  maternités  sur  la  génération  de 
l’empoisonnement  diphthérique  ? 

On  sait  que  les  plaies  vulvaires  prennent  souvent  un  mauvais  caractère  et 
se  couvrent  d’eschares,  tantôt  grisâtres,  tantôt  blanches,  mais  le  plus  souvent 
noirâtres.  D’autres  fois,  et  c’est  là  le  point  sur  lequel  nous  appelons  l’atten- 
tion, ces  plaies  se  tapissent  de  véritables  fausses  membi'anes,  suivant  l’action 
du  génie  épidémique. 

Ce  n’est  pas  tout.  J’ai  vu  maintes  fois  la  surface  des  vésicatoires  présenter  de 
ces  productions  diphthériques  sur  une  vaste  étendue  et  avec  une  telle  opiniâ- 
treté, qu’elles  se  reformaient  presque  aussitôt  après  leur  ablation,  malgré 
l’emploi  des  modiücateurs  les  plus  actifs,  tels  que  le  nitrate  d’argent,  la  tein- 
ture d’iode,  le  chlorure  de  chaux,  le  perchlorure  de  fer,  etc. 

Enfin,  quand  le  miasme  puerpéral  sévissait  avec  celte  violence  qu'on  ne 
connaît  et  qu’on  ne  conçoit  bien  que  dans  les  établissements  spéciaux,  ce 
n’est  plus  sur  les  femmes  en  couches  seulement  qu’agissait  le  poison.  11  éten- 
dait aux  nouveau-nés  sa  redoutable  influence,  et  l’on  voyait  périr  ces  mal- 
heureuses petites  créatures,  victimes  de  l’invasion  du  coryza  pseudo-mem- 
braneux. 
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CHAPITRE  III. 

DIATHÈSE  GANGRÉNEUSE. 

Si  l’on  considère  avec  nous  la  purulence,  la  diphthérie  et  la  gangrène 
comme  trois  étapes  successives  du  processus  inflammatoire,  la  purulence 
étant  la  première  et  la  diphthérie  la  seconde,  il  est  clair  que  la  gangrène  re- 
présentera l'expression  ultime  et  la  plus  élevée  de  ce  processus,  puisque  par 
delà  la  destruction  des  tissus  il  n’y  a plus  rien. 

L’observation  démontre  en  effet  que  la  diathèse  gangréneuse  apparaît  chez 
les  femmes  en  couches  dans  les  cas  où  l’empoisonnement  puerpéral  atteint 
son  maximum  de  puissance.  C’est  d’une  part  dans  les  épidémies  les  plus  vé- 
hémentes, et  d’une  autre  part  chez  les  accouchées  qui  ont  subi  le  plus  forte- 
ment l’influence  du  principe  toxique,  que  se  manifeste  surtout  la  tendance  de 
l’inflammation  à revêtir  la  forme  gangréneuse. 

11  ne  faudrait  pas  considérer  comme  une  manifestation  nécessaire  de  la  dia- 
thèse que  nous  étudions  certains  sphacèles  qui  reconnaissent  pour  cause  une 
compression  des  parties  maternelles  par  la  tête  fœtale.  Par  diathèse  gangré- 
neuse nous  entendons  cette  disposition  de  l’organisme  en  vertu  de  laquelle 
l’inflammation  puerpérale  s’élève  par  sa  seule  violence,  indépendamment  de 
toute  cause  mécanique  et  de  l’oblitération  artérielle  en  particulier,  à ce  de- 
gré qui  amène  la  mortification  des  parties  envahies. 

Les  preuves  de  la  réalité  de  cette  disposition  se  déduiraient  1®  de  la  consi- 
dération des  phénomènes  généraux  qui  l’accompagnent,  2®  de  l’apparition  de 
la  gangrène  sur  des  points  multiples  et  dans  des  organes  où  les  causes  méca- 
niques ne  peuvent  être  invoquées.  La  diathèse  gangréneuse  puerpérale  n’est 
jamais  un  fait  isolé  dans  l'économie  des  femmes  en  couches,  c’est  la  résul- 
tante d’un  ensemble  de  conditions  mauvaises,  c'est  le  produit  d’un  état  général 
grave  et  qui  s’est  d’ordinaire  exprimé  déjà  par  des  lésions  de  l’espèce  la  plus 
redoutable. 

Si  rapide  que  soit  la  maladie  qui  précède  les  manifestations  de  la  diathèse 
gangréneuse,  il  est  rare  que  les  phénomènes  généraux  ne  soient  pas  ceux  de 
l’état  adynamique  le  plus  caractérisé  : fièvre  intense,  abattement,  stupeur, 
altération  des  traits,  indifférence  des  malades  à tout  ce  qui  les  entoure,  séche- 
resse de  la  langue,  lèvres  et  dents  fuligineuses,  agitation,  insomnie,  loqua- 
cité, délire  ou  coma,  etc.  Or,  ce  groupe  de  symptômes  n’est-il  pas  le  témoi- 
gnage irrécusable  de  l’infection  de  l’organisme? 

D’une  autre  part,  quels  sont  les  points  habituellement  touchés  par  la  dia- 
thèse gangréneuse?  Ce  sont  incontestablement  les  organes  génitaux  tant  in- 
ternes qu’externes,  l’utérus,  la  vulve,  le  vagin.  Mais  si  l’on  considère  que, 
coïncidemrnent  à ces  gangrènes  des  organes  parcourus  et  meurtris  par  le 
fœtus,  il  existe  presque  toujours  d’autres  gangrènes,  soit  viscérales  soit  péri- 
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phériques,  on  reconnaîtra  qu’il  y a tout  autre  chose  dans  ces  manifestations 
que  le  résultat  d'une  cause  toute  mécanique,  d’une  compression  par  exemple. 

Parmi  les  viscères  que  l’on  a trouvés  plus  ou  moins  fréquemment  atteints 
par  la  gangrène  chez  les  femmes  en  couches,  il  faut,  outre  l’utérus  et  le  vagin, 
citer  l’épiploon,  l’estomac,  l’intestin,  le  foie,  la  rate,  la  vessie,  le  poumon, 
les  piliers  des  amygdales. 

Du  côté  de  la  peau,  les  points  où  se  développe  le  plus  communément  la 
gangrène  sont,  par  ordre  de  fréquence,  les  l'égions  sacrée,  trochantériennes 
et  fessières,  les  talons,  la  paroi  abdominale  antérieure,  les  seins,  la  continuité 
des  membres,  et  toutes  les  parties  sur  lesquelles  on  applique  des  vésicatoires. 

En  traitant  des  maladies  de  l’utérus,  du  vagin,  de  la  vulve  et  de  la 
vessie,  j’ai  cité  des  exemples  nombreux  de  gangrène  de  ces  divers  organes. 
11  me  reste  à fournir  des  preuves  du  développement  possible  de  la  diathèse 
gangréneuse  sur  les  viscères  que  j’ai  mentionnés  et  sur  les  différentes  régions 
de  la  surface  tégumentaire. 

Epiploon.  — Dans  un  traité  qu’il  publia  en  1772  sur  la  fièvre  puerpérale, 
Hulme  considère  l’inflammation  de  l’épiploon  et  des  intestins  comme  la  cause 
essentielle  de  cette  maladie,  et  signale  parmi  les  lésions  reconnues  à l’au- 
topsie la  destruction  d’une  grande  jmrtie  de  l’épiploon  par  la  gangrène  (1). 

Dans  le  cours  de  l’épidémie  de  fièvre  puerpérale  qui  régna  à l’hôpital  de 
Westminster  et  dans  la  ville  de  Londres  pendant  les  années  1769,  1770  et 
1771,  Leake  dit  avoir  toujours  trouvé  à l’ouverture  des  cadavres  l’épiploon  en- 
flammé et  détruit  en  grande  partie  par  la  suppuration  ou  par  la  gangrène  (2). 

Intestins.  — Longtemps  avant  Hulme,  17ù2,  Mead  avait  regardé  la  fièvre 
puerpérale  comme  résultant  de  l’inflammation  des  épiploons,  et  dans  ses 
nombreuses  autopsies  il  avait  vu  souvent  les  intestins  gangrenés  (3). 

Delaroche  dit  avoir  eu  fréquemment  aussi  l’occasion  de  constater  dans  la 
fièvre  puerpérale  la  gangrène  de  l’épiploon  et  des  intestins.  Le  diamètre  de 
ces  derniers  était  rétréci;  leurs  membranes  épaissies,  recouvertes  de  taches 
livides  et  gangréneuses  ; leurs  vaisseaux  gorgés  de  sang  (ù). 

Lors  de  l’épidémie  de  fièvre  puerpérale  qui  régna  à Berlin  en  1778  et 
1780,  Selle  aurait  constaté  maintes  fois  après  la  mort  la  gangrène  de  l’épi- 
ploon, du  péritoine  ou  des  circonvolutions  intestinales. 

L’observation  36  de  Béhier  (5)  nous  ofl're  un  exemple  remarquable  de  ces 
eschares  gangréneuses  de  l’intestin  chez  les  femmes  en  couches.  Voici  le 
passage  où  la  lésion  est  décrite  : « Vers  le  milieu  du  côlon  ascendant,  larges 

(t)  Hulme,  A treatise  on  the  puerpéral  fever,  1772. 

(2)  Leake,  Prnet.  observ.  on  the  child-bed  Fever. 

(3)  Yoy.  Grimaud,  t.  III,  p.  28,  édit,  de  1791. 

(4)  Delaroche,  Recherches  sur  la  nature  et  te  traitement  de  la  fièvre  puerpérale,  1783. 

(5)  Béhier,  Clin,  méd.,  1864,  p.  682. 
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plaques  au  niveau  desquelles  la  muqueuse,  convcitie  eu  eschares  grisâtres 
de  la  largeur  d’une  pièce  d’un  franc,  est  soulevée  par  une  couche  de  pus  qui 
la  décolle.  Vers  le  commencement  du  côlon  descendant,  presque  toute  la 
circonférence  de  l’intestin  est  ainsi  escharifiée.  A partir  du  milieu  du  colon 
descendant  jusqu’au  rectum,  la  muqueuse  est  enlevée;  il  ne  reste  plus  que 
la  tunique  musculaire  mise  à nu,  offrant  une  apparence  feutrée  et  comme 
réticulée  par  le  gonflement  des  fibres  injectées.  Dans  la  cavité  de  cette  portion 
de  l’intestin  on  trouve  un  tube  grisâtre  de  25  centimètres  de  longueur  environ, 
constitué  par  un  détritus  filamenteux  et  rugueux  qui  n’est  autre  que  la  mu- 
queuse de  toute  cette  partie  de  l’intestin  convertie  en  eschare  tubuleuse.  La 
tunique  musculeuse  qui  forme  la  face  interne  de  l’intestin  repose  sur  un  tissu 
cellulaire  infiltré  de  lymphe  plastique,  qui  donne  à la  totalité  de  la  paroi  intes- 
tinale une  épaisseur  de  2 centimètres;  mais  en  même  temps  cette  paroi  est 
très-friable  et  facilement  déchirée.  » 

Estomac. — Sur  une  femme  en  couches  qui  présenta  à l’autopsie  une  phlé- 
bite utérine  et  un  ramollissement  de  presque  tous  les  organes,  Tonnelé  a 
reconnu  la  lésion  suivante  : « Le  grand  cul-de-sac  de  l’estomac  est  percé  de 
trois  ouvertures  de  la  largeur  d’une  pièce  de  cinq  francs  chacune;  les  bords 
en  sont  inégaux,  frangés,  d’une  mollesse  remarquable,  et  d’une  teinte  brune 
très-foncée  qui  s’étend  à une  certaine  distance  des  perforations,  disparaît 
d’une  manière  insensible,  et  se  retrouve  encore  dans  d’autres  points  de  l’or- 
gane ; quelques  adhérences  molles  et  de  formation  récente  unissent  ces  ou- 
vertures à la  face  interne  de  la  rate  et  au  lobe  gauche  du  diaphragme  (1). 

Tonnelé  cite  encore  deux  autres  cas  de  diathèse  gangréneuse  dans  les- 
quels il  y eut  désorganisation  de  l’estomac.  Le  premier  cas  nous  montre  la 
muqueuse  de  l’organe  entièrement  détruite  au  pourtour  de  l’orifice  car- 
diaque (2). 

Dans  le  second  cas,  que  nous  aurons  encore  occasion  de  mentionner  comme 
exemple  de  gangrène  multiple,  l’estomac  était  percé  à son  grand  cul-de-sac 
d’une  large  ouverture,  à bords  mous,  frangés  et  d’une  couleur  noirâtre  qui  se 
fondait  insensiblement  avec  la  teinte  blanchâtre  du  reste  de  l’organe  (3). 

Amygdales  et  piliers  du  voile  du  palais.  — Sur  une  femme  en  couches 
qui  succomba  aux  progrès  d’une  pleurésie  purulente,  et  qui  avait  présenté 
pendant  la  vie  des  eschares  vulvaires  et  des  aphthes  gangréneux  dans  la 
cavité  buccale,  l’autopsie  démontra  que  la  gangrène  avait  envahi  les  deux 
piliers  des  amygdales  et  que  les  eschares  vulvaires  remontant  dans  le  vagin 
occupaient  toute  la  paroi  postérieure  de  cette  cavité  (â). 


(1)  Tonnelé,  Arch,,  1830,  t.  XXll,  obs.  6,  p.  369, 

(2)  Tonnelé,  loc.  cit.,  obs.  7,  p.  456. 

(3)  Tonnelé,  loc.  cit,,  obs.  14,  p.  472. 

(4)  A.  Charrier,  Thèse,  paris,  1856,  obs,  46,  p.  89, 
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La  malade  de  Behier  ([uo  nous  avons  citde  plus  haut  comme  alteinte  d’une 
gangrène  de  l’intestin  avait  été  atteinte,  pendant  ta  vie,  d’une  angine  gangré- 
neuse. On  avait  constaté  sur  l’amygdale  gauche  une  plaque  escharifiée,  jau- 
nâtre, pulpeuse,  placée  entre  les  deux  piliers  (1). 

Foie,  rate,  poumons.  — L’observation  3 bis  de  lléhier  (2)  est  relative  à 
une  accouchée  atteinte  de  diathèse  gangréneuse  et  chez  laquelle  l’examen 
cadavérique  révéla,  non-seulement  une  grangrène  du  vagin  et  de  l’utérus, 
mais  un  état  particulier  du  foie  dont  le  tissu  gris  noir,  ramolli,  méconnais- 
sable, exhalait  une  odeur  spéciale  de  gangrène. 

Sur  le  cadavre  d’une  accouchée  morte  des  suites  d’une  endopéricardite  dans 
le  service  de  Barth,  on  a reconnu  une  gangrène  de  la  rate,  dont  voici  la  des- 
cription : « La  rate  est  creusée  de  quatre  grandes  cavités  du  volume  d’une 
noix,  dont  les  unes  sont  ouvertes  à la  surface  par  suite  de  l’ablation  des  fausses 
membranes  qui  recouvraient  l’organe  splénique,  dont  les  autres  sont  encore 
fermées  par  la  tunique  fibreuse  de  la  rate.  Leur  paroi  est  tapissée  pai' une 
fausse  membrane  d’un  jaune  brunâtre;  elles  renferment  une  petite  quantité 
d’une  bouillie  puriforme,  et  un  bourbillon  gangréneux,  noir  et  j’evenu  sur  lui- 
même,  qui  n’adhère  plus  ([ue  pai'  quelques  brides  vasculaires.  II  est  facile  de 
rompre  ces  brides  et  d’extraire  le  bourbillon  qui  présente  bien  tous  les  carac- 
tères du  sphacèle  (3). 

Une  femme  en  couches,  enlevée  dans  l’espace  de  quelques  jours  par  une 
phlébite  utérine  compliquée  de  péritonite,  présenta  à l’autopsie,  outre  les 
lésions  caractéristiques  de  ces  affections,  une  gangrène  de  l’estomac  et  de  l’un 
des  poumons.  « Au  centre  du  poumon  droit  existait  un  foyer  gangréneux  de 
trois  ou  quatre  pouces  d’étendue.  La  cavité  de  ce  foyer  était  à demi  remplie 
de  lambeaux  noirâtres  et  fétides,  et  d’un  liquide  épais  de  même  couleur  et  de 
même  odeur  (â).  » 

Tissu  cellulaire  pelvien.  — Il  n’est  pas  jusqu’au  tissu  cellulaire  du  bassin 
et  des  fosses  iliaques  qui  ne  puisse  participer  à la  diathèse  gangréneuse. 
Béhier  cite  dans  sa  clinique  (5)  l’observation  d’une  femme  de  trente-huit  ans, 
morte  le  lendemain  d’nn  accouchement  par  le  foi'ceps,  et  chez  laquelle  on 
trouva  une  gangrène  de  l’utérus  et  du  tissu  cellulaire  de  la  fosse  iliaque 
gauche. 

Suriacc  tcgumeiuaire.— Nous  avons  déjà  signalé,  en  traitant  de  la  périto- 
nite et  de  la  phlébite,  la  formation  d’eschares  gangréneuses  sur  la  région  du 
sacrum,  des  fesses  et  des  trochanters.  Les  faits  relatifs  à ces  manifestations  de 
la  diathèse  gangréneuse  sont  trop  vulgaires  pour  ([u’il  soit  nécessaire  d’en 

(1)  Bétiier,  Clvi.  méd.,  1864,  obs.  36,  p.  678. 

(2)  Béhier,  Clin.  méd.  Paris,  1864,  p.  610. 

(3)  Lefeuvre,  Des  infarctus  viscéraux.  Thèse.  Paris,  1867,  p.  30. 

(4)  Tonnelé,  Arch.  1830,  t.  XXII,  obs.  7,p.  456. 

(5)  Béhier,  Clin,  méd.  Paris,  1864,  obs,  21,  p.  648. 
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rapporter  des  exemples.  On  conçoit  que  ces  parties  sur  lesquelles  repose  le 
poids  du  corps  dans  la  position  horizontale,  et  (jui  sont  souvent  baignées  par 
des  produits  excrémentitiels,  soient  plus  facilement  que  toute  autre  région 
frappées  de  sphacèle.  Mais  il  faudrait  l)ien  se  garder  de  voir  là  tout  simplement 
une  cause  mécanique.  La  lapidité  avec  laquelle  se  produisent  ces  eschares 
dans  la  grande  majorité  des  cas  ne  permet  pas  d’admettre  que  la  compression 
ou  l’action  de  liquides  irritants  jouent  un  autre  rôle  que  celui  de  causes  pré- 
disposantes. Et  la  preuve,  c’est  que  d’autres  régions,  telles  que  les  talons,  la 
paroi  antérieure  de  l’abdomen,  la  mamelle,  la  continuité  des  membres,  sont 
quelquefois  aussi  envahies  par  la  diathèse  gangréneuse. 

Parmi  beaucoup  d’autres  cas  que  je  pourrais  citer,  je  mentionnerai  à titre 
d’exemples  les  faits  suivants  : 

Une  femme  de  vingt-trois  ans,  atteinte  de  péritonite  puerpérale,  présenta, 
dans  le  cours  de  la  maladie,  des  eschares  de  la  paroi  antérieure  de  l’abdomen 
consécutives  à de  petites  ulcérations  déterminées  par  une  éruption  hydrargy- 
rique.  D’autres  eschares  s’étaient  produites  en  même  temps  sur  les  grandes  et 
les  petites  lèvres,  au  périnée,  à la  fesse  et  au  sacrum  (1). 

Les  observations  20  et  29  de  A.  Charrier  (2)  nous  otfrent  des  exemples  de 
plaques  gangréneuses  développées  sur  le  thorax  à la  suite  de  l’application  de 
vésicatoires  dans  des  cas  de  pleurésie  puerpérale.  Dans  ces  deux  cas  il  existait 
en  môme  temps  des  eschares  vulvaires. 

Tarnier  a vu  un  abcès  du  sein  devenir  le  point  de  départ  de  la  gangrène  de 
toute  la  glande  mammaire  et  de  la  peau  qui  la  recouvre. 

Une  malade  de  Tonnelé,  que  nous  avons  citée  plus  haut  comme  spécimen 
de  diathèse  gangréneuse  affectant  l’estomac,  présentait,  entre  autres  manifes- 
tations de  celte  diathèse,  une  eschare  sèche  et  très-épaisse  sur  chaque  ma- 
melle. Toute  la  surface  du  sacrum,  les  lèvres  de  la  vulve,  une  grande  partie 
des  téguments  de  la  cuisse,  étaient  également  frappées  de  gangrène  (3). 

L’observation  32  de  Béhier  nous  montre  une  gangrène  superficielle  du 
membre  supérieur  droit,  consécutive  à un  érysipèle  de  cette  région  chez  une 
femme  en  couches  atteinte  de  phlébite  utéiâne  et  qui  succomba  (4). 

Témoin  a constaté  le  sphacèle  du  talon  gauche  sur  le  cadavre  d’une  femme 
en  couches,  moi’te  de  phlébite  utérine  avec  infection  purulente  (5). 

Toutes  les  citations  qui  précèdent  ne  laissent  aucun  doute  sur  la  réalité 
d’une  diathèse  gangréneuse  chez  toutes  les  accouchées  qui  ont  présenté  des 
gangrènes  soit  tégumentaires,  soit  viscérales.  On  conçoit  que  l’on  puisse  invo- 
quer l’action  des  causes  mécaniques  : 1®  quand  la  gangrène  a pour  siège  ex- 

(1)  Émile  Thierry,  Thèse^  Paris,  1868,  obs.  8,  p.  A8. 

(2)  Charrier,  Thèse.  Paris,  1855,  pp.  74  et  80. 

(3)  Tonnelé,  Arch.,  1830,  t.  XXII,  obs.  14,  p.  471. 

(4)  Béhier,  loc.  cü.,  p.  667. 

(5)  Témoin,  Thèse.  Paris,  1860,  obs.  16,  p.  79. 
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clusif  des  parties  qui  ont  été  soumises  à quelque  pression  énergique  et  long- 
temps prolongée  ; 2°  quand  la  gangrène  se  trouve  être  un  fait  isolé  et 
complètement  indépendant  de  tout  autre  état  pathologique.  Mais  lorsque  le 
sphacèle  se  produit  dans  des  conditions  tout  opposées,  c’est-à-dire  lorsqu’il  ne 
peut  êlrc  manifestement  attribué  à l’action  d’une  cause  mécanique;  lorsque 
des  points  très-divers  et  multiples  de  l’organisme  sont  simultanément  frappés 
de  mortification,  lorsque  ces  gangrènes  se  manifestent  sous  l’influence  d’un 
état  général  alarmant  et  consécutivement  à des  lésions  internes  très-graves, 
ce  serait  méconnaître  les  lois  les  plus  élémentaires  de  la  pathologie,  que  de 
ne  pas  admettre  une  cause  unique  et  commune  présidant  à ces  destructions 
partielles  des  tissus  dans  les  diverses  parties  du  corps. 

Faut-il  conclure  de  ce  qui  précède  que  les  causes  mécaniques,  telles  que  la 
compression  d’un  certain  nombre  d’organes  par  les  parties  fœtales  pendant  le 
travail  de  l’accouchement,  les  applications  de  sangsues  ou  de  vésicatoires,  les 
éruptions  déterminées  par  les  cataplasmes  ou  un  certain  nombre  de  pom- 
mades, l’érythème,  l’érysipèle,  n’exercent  aucune  influence  chez  les  femmes 
en  couches  sur  les  formations  gangréneuses?  foin  de  là;  chacune  de  ces 
causes  agit  avec  plus  ou  moins  d’intensité  pour  provoquer  les  apparitions 
sphacéliques.  Mais  il  ne  faut  jamais  oublier  que  ce  sont  là  des  causes  pure- 
ment prédisposantes  au-dessus  desquelles  il  faut  placer,  comme  cause  vérita- 
blement efficiente,  l’état  général  créé  dans  l’organisme  par  la  pénétration 
d’un  miasme,  d’un  principe  toxique. 
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Quoique  rangé  par  nous  dans  la  catégorie  des  maladies  accidentelles, 
l’érysipèle  des  femmes  en  couches  peut  relever  de  l’empoisonnement  puer- 
péral. 

Quelques  auteurs  anglais  n’admettent  aucune  différence  de  nature  entre  la 
fièvre  puerpérale  et  l’érysipèle.  Nunneley,  dans  son  travail  sur  l’érysipèle, 
considère  les  deux  maladies  comme  identiques  (1). 

Hutchinson  a observé  la  fièvre  puerpérale  et  l’érysipèle  chez  la  même  ma- 
lade. Chui'chill  a constaté  que  les  enfants  des  femmes  atteintes  de  fièvi’e  puer- 
pérale sont  sujets  à l’érysipèle  ou  aux  inflammations  diffuses  (2).  Ce  même 
auteur  ajoute  que  l’infection  transportée  d’un  malade  atteint  d’érysipèle  à 
une  femme  en  couches  peut  lui  communiquer  la  fièvre  puerpérale. 

En  France,  Pihan-Dufeillay,  dans  un  article  intéressant  sur  les  rapports  qui 
existent  entre  l’érysipèle  épidémique  et  la  fièvre  puerpérale  (3),  conclut  de 
l’identité  de  cause  qui  produit  ces  deux  afl’ections  à l’identité  de  nature. 

Ces  idées  sont  trop  conformes  aux  doctrines  que  j’ai  développées  dans  ce 
livre  pour  que  je  les  conteste.  Je  crois  que  la  cause  toxique  qui  détermine  la 
phlébite  ou  la  péritonite  puerpérale  peut,  suivant  certaines  modalités  épidé- 
miques, engendrer  l’érysipèle.  Or,  dans  les  cas  où  l’érysipèle  a été  déterminé 
par  la  pénétration  dans  l’organisme  du  poison  puerpéral,  on  concevra  sans 
peine  qu’une  femme  devenue  érysipélateuse  par  l’action  de  cette  cause,  puisse 
infecter  ou  contagionner  d’autres  accouchées,  qui  prendront  alors,  suivant  leur 
prédisposition,  telle  ou  telle  autre  maladie  puerpérale.  Mais  d’une  autre  part 
j’admets  aussi  que  l’érysipèle  peut  éclater  chez  une  femme  en  couches  d’une 
manière  tout  à fait  accidentelle,  c’est-à-dire  sous  l’influence  des  causes  géné- 
rales qui  produisent  cette  maladie  en  dehors  de  la  puerpéralité. 

En  dehors  de  ces  influences  générales,  il  est  quelques  causes  locales  sur 
lesquelles  il  importe  d’appeler  l’attention. 

On  sait  combien  sont  fréquentes,  à la  suite  de  l’accouchement  spontané» 

(1)  Nunneley,  Treaf tse  o?ithe nature,  causes  and  treatment  of  erysipelas.  London,  184f. 

(2)  Churchill,  Mal.  des  femmes,  1866,  p.  971. 

(3)  Pihan-Dufeillay,  Union  médicale,  24  août  1861. 
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les  déchirures  de  la  face  interne  des  grandes  et  petites  lèvres  et  notamment 
de  l’angle  inférieur  de  la  vulve.  Ces  solutions  do  continuité,  incessamment 
baignées  par  des  lochies  abondantes  et  fétides,  et  par  conséquent  irritantes  au 
premier  chef,  prennent  facilement  l’aspect  soit  gangréneux,  soit  diphthé- 
rique,  et  l’on  conçoit  dès  lors  qu’elles  puissent  donner  naissance  à l’érysipèle. 
Il  va  de  soi  que  cet  érysipèle  aura  pour  siège  les  parties  voisines  de  son  point 
de  départ,  c’est-à-dire  les  fesses,  les  hanches,  la  région  inguinale,  la  partie 
supérieure  des  cuisses,  etc. 

La  phlébite  des  membres  inférieurs,  soit  superficielle,  soit  profonde,  peut 
aussi  donner  lieu  à des  érysipèles  de  ces  parties  chez  les  femmes  en  couches. 

Dans  mon  travail  sur  l’érysipèle  puerpéral  (1),  j’ai  rapporté  plusieurs 
exemples  de  l’action  de  ces  divei’ses  causes. 

J’ai  fait  connaître  un  cas  dans  lequel  une  angine  légère  paraît  avoir  occa- 
sionné le  développement  d’un  érysipèle  de  la  face. 

On  conçoit  que  ces  angines  qui  s’accompagnent  de  la  production  de  muco- 
sités abondantes  et  tenaces  dans  la  gorge,  angines  très-fréquentes  dans  l’état 
puerpéral  et  depuis  longtemps  d’ailleurs  signalées  par  Doublet,  deviennent 
souvent. chez  les  femmes  en  couches  le  point  de  départ  d’un  érysipèle  de  la 
face.  Aussi  ne  doit-on  jamais  négliger,  lorsqu’on  se  trouve  en  présence  d’un 
érysipèle  de  cette  région,  d’examiner  le  pharynx  et  d’interroger  les  antécé- 
dents de  la  malade  au  point  de  vue  de  cette  cause  locale. 

Un  eczéma  impétigineux  du  nez,  des  oreilles  ou  du  cuir  chevelu  est  parfois 
aussi  le  point  de  départ  des  érysipèles  de  la  tête.  Je  donne  en  ce  moment  mes 
soins  à une  jeune  dame,  ülle  du  directeur  d’un  de  nos  établissements  hospi- 
taliers, qui  a été  prise  quinze  jours  après  son  accouchement  d’un  érysipèle  de 
la  face.  Cet  érysipèle  reconnaissait  manifestement  pour  cause  un  impétigo  de 
l’orifice  antérieur  des  fosses  nasales.  11  s’étendit  de  la  face  à presque  toutes 
les  autres  parties  du  corps,  et  dura  environ  trois  semaines,  laissant  après  lui 
une  grande  prostration  dont  la  malade  a beaucoup  de  peine  à se  remettre, 
bien  que  trois  mois  entiers  se  soient  déjà  écoulés  depuis  l’époque  de  la  par- 
turition . 

D’autres  fois,  c’est  une  blépharite  qui  donne  naissance  à l’érysipèle  facial, 
ainsi  que  je  viens  d’en  voir  un  exemple  chez  une  femme  que  j’ai  placée 
comme  nourrice  chez  une  de  mes  clientes. 

Je  pourrais  citer  également  des  faits  de  stomatite  aphtheuse  ou  mercurielle 
ayant  donné  lieu  chez  des  femmes  en  couches  à l’érysipèle  de  la  face. 

Toutes  les  formes  qu’on  observe  dans  l’érysipèle  classique  peuvent  se  ren- 
contrer dans  l’érysipèle  des  femmes  en  couches.  Le  Mémoire  que  j’ai  publié 
en  1865  sur  cette  question  renferme  plusieurs  observations  très-détaillées  des 
formes  phlycténoïde,  phlegmoneuse  et  même  gangréneuse. 

Ces  observations  prouvent  que  la  maladie  locale  s’accompagne  fréquem- 


(1)  Hervieux,  Gaz.  méd.,  1865. 
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ment  de  phénomènes  généraux  graves  susceptibles  d’en  imposer  pour  une 
phlébite  avec  infection  purulente  : frissons,  lièvre,  soif,  sécheresse  de  la 
langue,  fuliginosités  des  lèvres  et  des  dents,  vomissements,  diarrhée,  abatte- 
ment, pâleur  de  la  face,  dyspnée,  délire,  etc.  L’autopsie  ne  justifie  pas  tou- 
jours cette  supposition. 

Des  observations  que  j’ai  rassemblées,  il  résulterait  encore  que  l’érysipèle 
delà  face  se  termine  le  plus  habituellement  d’une  manière  favorable.  Il  n’en 
est  pas  ainsi  de  l’érysipèle  du  siège  et  des  membres  inféi'ieurs.  C’est  dans 
cette  variété  que  j’ai  rencontré  le  plus  souvent  la  terminaison  par  suppura- 
tion et  par  gangrène.  La  mort  en  était  alors  la  conséquence  habituelle. 

Parmi  les  faits  que  j’ai  cités  se  trouvent  deux  cas  d’érysipèle  pendant  la 
grossesse.  Les  deux  malades  ont  guéri,  mais  l’une  d’elles  a accouché  préma- 
turément. 

Isoler  les  femmes  en  couches  atteintes  de  cet  exanthème,  les  éloigner  s’il 
est  possible  du  milieu  où  elles  ont  contracté  la  maladie,  les  placer  dans  de 
bonnes  conditions  d’aération,  prévenir  par  des  soins  assidus  de  propreté,  par 
le  renouvellement  quotidien  de  l’air,  des  alèzes  et  des  pièces  de  pansement, 
l’accumulation  des  principes  miasmatiques  qu’engendrent  les  sécrétions  lo- 
chiale , lactée,  intestinale,  etc.  ; s’opposer  à toute  communication  de  la  ma- 
lade avec  les  personnes  du  dehors,  mais  plus  spécialement  avec  les  femmes 
grosses,  les  jeunes  filles  ou  les  jeunes  enfants,  telles  sont  les  précautions 
hygiéniques  qu’impose  au  praticien  le  développement  de  l’érysipèle  puer- 
péral. 

Quant  aux  moyens  thérapeutiques  proprement  dits,  ils  ne  diffèrent  pas  de 
ceux  auxquels  on  est  accoutumé  de  recourir  dans  cette  maladie;  mais  la 
connaissance  des  causes  locales  susceptibles  d’engendrer  l’érysipèle  nous 
oblige  à l’emploi  de  quelques  soins  spéciaux  qu’il  ne  sera  pas  superflu  d’in- 
diquer. 

Lorsque  l’érysipèle  reconnaît  pour  cause  l’irritation  produite  par  l’écoule- 
ment de  lochies  abondantes  ou  fétides  sur  la  marge  de  l’anus,  les  fesses  et  la 
face  interne  et  supérieure  des  cuisses,  les  injections  avec  les  infusions  de  ca- 
momille, de  thé  vert,  avec  l’eau  aiguisée  par  l’alun  ou  l’alcool  camphré,  mais 
surtout  avec  l’eau  chlorurée  au  quinzième  ou  au  douzième,  suivant  les  cas, 
constituent  les  meilleurs  moyens  de  combattre  la  lésion  initiale. 

S’il  existe  à la  face  interne  des  grandes  ou  des  petites  lèvres  des  déchirures 
DU  des  eschares  dont  la  formation  ait  servi  de  point  de  départ  à l’exanthème, 
des  plumasseaux  de  charpie  imbibée  d’eau  chlorurée,  ou  des  éponges  trempées 
dans  ce  même  liquide,  devront  être  placés  entre  les  grandes  et  les  petites 
lèvres,  de  manière  à modifier  par  leur  action  absorbante,  caustique  et  désin- 
fectante à la  fois,  les  surfaces  malades. 

Dans  les  cas  où  les  régions  fessière  et  sacrée  sont  le  siège  de  ces  ulcérations 
qui  succèdent  si  fréquemment  chez  les  femmes  en  couches  à une  éruption 
érythémateuse  et  phlycténoïde,  je  ne  connais  pas  de  meilleur  mode  de  pan- 
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scmenf  que  le  son  répandu  en  couche  assez  épaisse  sur  la  partie  du  lit  où 
repose  le  siège. 

Si  une  collection  purulente  profonde  du  membre  inférieur,  qu’elle  pro- 
vienne d une  phlébite  locale  ou  d’une  phlébite  utérine  avec  infection  puru- 
lente, avait  donné  lieu  au  développement  d’un  érysipèle  de  la  cuisse  ou  de  la 
jambe,  1 ouverture  de  cette  collection  est  le  seul  moyen  efficace  d’arrêter  les 
progrès  de  l’exanthème. 

Quant  à ces  érysipèles  de  la  face  qui  sont  déterminés  par  un  eczéma  du 
nez,  des  lèvres  ou  des  oreilles,  par  une  conjonctivite,  par  une  angine,  par  une 
stomatite,  par  un  impétigo  du  cuir  chevelu,  etc.;  il  va  de  soi  qu’on  doit  leur 
opposer  tout  d abord  1 emploi  des  agents  les  plus  propres  à guérir  ces  lésions 
locales. 


CHAPITRE  II 

SCARLATINE  ET  MILIAIRE. 

Il  n’est  pas  exact  de  dire  avec  MacClintock  qu’on  chercherait  en  vain  dans  la 
littérature  médicale  des  renseignements  sur  la  scarlatine  des  femmes  en 
couches. 

Dès  1710,  un  observateur  anglais,  Hamilton,  publiait  un  travail  où,  sous  le 
nom  de  fièvre  miliaire,  il  décrit  une  maladie  qui  n’est  autre  que  la  scarlatine 
puerpérale  (1). 

En  17ù0,  Hecquet  a observé  à la  suite  des  couches  ce  qu’il  appelle  la  fièvre 
rouge,  le  pourpre  bleu  (2). 

En  1758,  Ludwig  admet  chez  les  accouchées  deux  espèces  de  miliaire  ou 
pourprée,  blanche  ou  rouge,  l’une  bénigne,  l’autre  maligne.  Cette  maladie  se 
complique  quelquefois,  dit- il,  de  l’infiammation  de  la  matrice;  d’autres  fois 
elle  en  est  la  crise  (3). 

Vers  le  milieu  du  xvii®  siècle,  d’après  Brieude,  médecin  de  la  Haute- 
Auvergne,  une  épidémie  de  miliaire  sévit  avec  tant  de  rigueur  parmi  les 
femmes  en  couches  du  vallon  de  la  Jordane,  que  l’on  vit  les  jeunes  filles  de 
cette  localité  fuir  le  mariage  et  renoncer  ainsi  volontairement  aux  douceurs 
de  la  maternité  (/i). 

En  1825,  Senn,  de  Genève,  ancien  interne  à la  Maternité  de  Paris,  ayant 
été  témoin  d'une  épidémie  de  scarlatine  qui  régna  chez  les  femmes  en  couches 

(1)  Hamilton,  Tractidus  de  fehre  miliari,  !n-12.  Lond. 

(2)  Hecquet,  Méd.,  chir.  et  pharm.  des  pauv)'cs,  t.  II,  chap.  LXii,  LXiV. 

(3)  Ludwig,  Inst,  méd.  clin.,  p.  170. 

(4)  Brieude,  Mém,  de  la  Soc,  roy.  de  méd.i  1782-83,  p.  336. 
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de  cet  élablissemenl,  consacre  sa  thèse  inaugurale  à l’étude  de  cette  question. 
Il  rapporte  sept  observations.  Dans  cette  épidémie,  aucune  femme  n’aurait  été 
atteinte  pendant  la  gestation  (1). 

Malfattia  décrit  une  épidémie  de  scarlatine  puerpérale  ainsi  caractérisée  : 
coloration  rouge  foncée,  parsemée  de  taches  violacées,  vive  sensation  de 
fi-oid,  délire,  convulsions,  mort  rapide  (2). 

Dans  son  ai'ticle  Scarlatine  et  Variole,  Dance  a fait  connaître  plusieurs  cas 
de  scai'latine  développée  chez  les  femmes  en  couches  (3). 

Trousseau,  dans  sa  Clinique  médicale,  a cherché  à établir  combien  est  pé- 
rilleuse l'association  de  la  scarlatine  et  de  l’état  puerpéral.  « Les  femmes  suc- 
combent, dit-il,  ou  bien  par  l’excès  des  troubles  nerveux,  sans  lésions  appré- 
ciables à l’autopsie,  ou  bien  avec  phlegmasie  des  membranes  séreuses  : de  la 
plèvre,  du  péricarde,  du  péritoine.  » Il  cite  l’épidémie  de  Cour-Cheverny 
observée  par  lui  en  1828,  avec  Leblanc  et  Ramon.  Les  femmes  grosses  res- 
taient à l’abri  de  l’influence  épidémique.  Le  médecin  de  la  localité  aurait 
perdu  huit  malades  sur  neuf.  Début  : trente-six  à quarante-huit  heures  après 
la  délivrance.  Mort  au  bout  de  quelques  jours  (6). 

En  1862  paraît  l’excellente  thèse  de  Guéniot  sur  la  scarlatinoïde  puerpé- 
rale, thèse  qui  contient  quatre  observations  et  une  description  très-détaillée 
de  la  maladie. 

Mac  Clintock  a publié,  en  1866,  la  relation  sommaire  des  épidémies  de 
scarlatine  puerpérale  observées  par  lui  à la  Maternité  de  Dublin  (5). 

Entin,  j’ai  imprimé  moi-même  dans  VVnion  médicale  un  travail  complet 
sur  cette  question,  appuyé  de  sept  observations  recueillies  dans  mon  service  (6). 

Voici  le  tableau  fidèle  de  la  maladie  d’après  les  faits  que  j’ai  observés  et 
ceux  qui  existaient  déjà  dans  la  science. 

J’admets  volontiers  avec  Mac  Clintock  que  l’acte  de  la  parturition  et  les  con- 
ditions dans  lesquelles  il  laisse  l’ensemble  de  l’économie,  soient  des  circon- 
stances éminemment  favorables  au  développement  de  la  scarlatine;  je  pense 
avec  l’auteur  anglais  que  l’exaltation  de  la  sensibilité,  l’épuisement  des  forces, 
l’activité  exagérée  des  fonctions  d’absorption  et  de  sécrétion,  le  trouble  de  la 
circulation,  etc.,  créent  chez  la  femme  en  couches  une  véritable  aptitude  à 
la  contamination  du  sang  par  certains  poisons  morbides  et  par  le  poison  scar- 
latineux en  particulier.  La  plupart  des  faits  que  j’ai  observés  déposent  en 
faveur  de  cette  proposition.  Presque  toujours,  en  effet,  c’est  le  premier  ouïe 
second  jour  de  couches  qu’éclate  la  maladie;  plus  rarement  apparaît-elle  au 
bout  de  quelques  jours. 

(1)  Senn,  Thèse.  Paris,  1825. 

(2)  Malfalti,  Hufeland’s  Journal,  t.  XII,  p.  120. 

(3)  Dance,  Arch.  de  méd.,  1830,  1^®  série,  t.  XXIIl,  p.  323  et  suiv. 

(A)  Trousseau,  Clin,  méd.,  art.  Scarlatine,  t.  I,  p.  123. 

(5)  Mac  Clintock,  Union  médicale,  des  6 et  11  octobre  1866. 

(6)  Hervieux,  Union  méd.,  1867,  pp.  7/i,  89,  131,  149. 


1078 


MALADIES  ACCIDENTELLES. 


Cependant  il  ne  faudrait  pas  croire  que  la  gestation  constitue  une  immunité, 
comme  on  serait  porté  à le  supposer  d’après  les  faits  rapportés  par  Senn  et 
Trousseau.  Dans  Tépidémie  observée  par  Senn,  aucune  femme  n’aurait  été 
atteinte  pendant  la  grossesse.  D’une  autre  part,  lors  de  Tépidémie  de  Cour- 
Clicverny,  étudiée  en  1828  par  Trousseau,  les  femmes  enceintes  restaient  à 
Tabri  de  TinQuence  épidémique.  Mais  j’ai  vu  chez  une  de  mes  malades  la 
scarlatine  éclater  au  sixième  mois  de  la  grossesse  et  déterminer  Tavortement 
pendant  la  période  d’éruption.  La  deuxième  observation  de  Dance  nous  montre 
également  la  scarlatine  se  développant  au  sixième  mois  d’une  deuxième  gros- 
sesse et  amenant  Tavortement  le  jour  même  où  apparaît  l’éruption.  Un  grand 
nombre  d’autres  cas  de  scarlatine  survenue  pendant  la  grossesse  ont  dû 
échapper  par  ce  fait  que  la  maladie  avait  donné  lieu  à l’accouchement  pré- 
maturé. 

Voici  en  effet  ce  qui  arrive  dans  nombre  de  cas.  Une  femme  en  travail  se 
présente  à l’hôpital,  y accouche  au  terme  de  huit  mois  ou  de  huit  mois  et 
demi;  elle  est  atteinte  le  même  jour  d’une  éruption  scarlatineuse.  Eh  bien, 
soit  inattention,  soit  faute  de  renseignements  suffisants,  on  néglige  la  question 
de  savoir  si  l’accouchement  n’a  pas  été  avancé  par  l’explosion  des  symptômes 
de  la  période  dite  prodromique,  et  on  ne  voit  dans  ce  fait  qu’une  scarlatine 
développée  après  l’accouchement,  tandis  qu’il  s’agissait  d’une  scarlatine  ante 
partum. 

Quoi  qu’il  en  soit  de  cette  cause  d’erreur,  il  est  maintenant  hors  de  doute 
que  la  grossesse  ne  préserve  pas  de  la  scarlatine. 

Senn  a noté  qu’une  constitution  vigoureuse,  le  tempérament  sanguin,  pré- 
disposent les  nouvelles  accouchées  au  développement  de  la  scarlatine.  Tout 
en  acceptant  cette  proposition,  qui  est  vraie,  je  dirai  que  c’est  principalement 
au  jeune  âge  et  à ses  attributs  qu’il  faut  assigner  la  plus  grande  part  d’influence 
dans  l’aptitude  des  femmes  en  couches  à contracter  la  scarlatine.  Sur  les  sept 
cas  que  j’ai  rapportés,  quatre  appartenaient  à des  femmes  de  dix-neuf  à vingt 
ans,  et  la  plus  âgée  des  trois  autres  avait  vingt-huit  ans.  Sur  les  sept  cas  de 
Senn,  quatre  étaient  compris  entre  seize  et  vingt-quatre  ans;  la  plus  âgée  des 
trois  autres  avait  trente  ans.  Ne  savons-nous  pas  en  effet  que  la  scarlatine  est 
une  maladie  du  jeune  âge  et  qu’elle  est  volontiers  Tapanage  des  constitutions 
robustes  et  des  tempéraments  sanguins? 

La  période  d’incubation  de  la  scarlatine  dans  l’état  puerpéral  est  d’une 
brièveté  remarquable.  La  plupart  des  femmes  que  j’ai  vues  prendre  la  scarlatine 
à la  Maternité  de  Paris  étaient  en  travail  lors  de  leur  entrée  dans  l’établisse- 
ment, et  cependant  c’est  presque  constamment  le  jour  même  ou  le  lendemain 
de  l’accouchement  qu’ont  éclaté  les  premiers  symptômes  de  la  maladie.  Or, 
je  puis  affirmer  ceci>  c'est  que  notre  épidémie  de  scarlatine  était  une  épidémie 
toute  locale,  toute  spéciale  à la  Maternité;  il  n’existait  pas  d’épidémie  sem- 
blable à Paris.  Si  c’est  dans  l’établissement  même  que  nos  accouchées  ont 
puisé  le  principe  de  la  scarlatine,  il  faut  convenu’  que  le  moment  où  Tintoxi- 
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cation  a eu  lieu  et  celui  où  se  sont  manifestés  les  premiers  symptômes  de 
cette  fièvre  éruptive,  ont  été  séparés  par  un  bien  court  intervalle,  en  d’autres 
termes,  que  la  période  d’incubation  a bien  peu  duré,  puisqu’elle  n’a  pas 
excédé  habituellement  vingt-quatre  à quarante-huit  heures.  Le  même  fait 
avait  été  observé  par  Senn  dans  l’épidémie  de  182ù. 

La  période  d’invasion  n’est  guère  moins  rapide,  ainsi  qu’on  peut  s’en  assurer 
par  la  lecture  de  nos  observations.  Sa  durée  varie  de  quelques  heures  à deux 
jours,  rarement  trois.  Elle  est  en  moyenne  de  vingt-quatre  heures. 

Les  symptômes  qui  signalent  cette  période  sont  les  suivants  ; fièvi'e  intense 
rarement  précédée  de  frisson,  chaleur  brûlante  à la  peau,  pouls,  fort  et  fréquent, 
sentiment  de  malaise,  courbature,  céphalalgie,  douleurs  dans  les  membres, 
sensation  de  chaleur  au  pharynx,  rougeur  de  l’isthme  du  gosier  et  du  voile 
du  palais,  langue  blanche  à la  surface,  rouge  à la  pointe  et  sur  ses  bords,  soif 
vive  et  continuelle,  inappétence,  nausées,  parfois  vomissements  ou  diarrhée  ; 
habituellement  constipation,  congestion  de  la  face,  injection  des  conjonctives; 
sécrétion  nasale  augmentée,  sensibilité  des  yeux  à la  lumière.  Lochies  nor- 
males, sécrétion  du  lait  persistante,  parfois  un  peu  diminuée. 

Un  fait  remarquable  et  qui  m’a  paru  très-général,  sinon  constant  dans  la 
scarlatine  des  femmes  en  couches,  c’est  la  faible  intensité  de  l’angine.  J’avais 
consigné  depuis  longtemps  cette  particularité  dans  mes  notes,  lorsqu’on  par- 
courant le  travail  de  Mac  Clintock,  je  la  trouvai  mentionnée  comme  un  trait 
distinctif  de  la  scarlatine  dans  l’état  puerpéral.  C’est  là  un  cai’actère  presque 
négatif,  il  est  vrai,  mais  dont  la  valeur  est  considérable. 

La  période  d’éruption  a des  caractères  parfaitement  tranchés.  Elle  débute 
douze  à vingt-quatre  heures  en  moyenne  après  l’invasion  des  premiers  acci- 
dents. L’exanthème  se  manifeste  d’abord  sur  le  tronc  et  principalement  sur  la 
paroi  abdominale  antérieure;  il  s’étend  volontiers  et  assez  rapidement  aux 
régions  inguinales,  à la  partie  supérieure  des  cuisses  et  aux  fesses,  d’une  part, 
à la  région  dorsale,  aux  épaules  et  aux  membres  supérieurs,  d’autre  part. 
Mais  il  respecte  assez  généralement  le  cou  et  la  face,  ainsi  que  les  genoux,  les 
jambes,  les  pieds  et  les  mains. 

La  face  est  presque  constamment  rouge,  mais  c’est  plutôt  d’une  rougeur 
congestive  que  d’une  rougeur  véritablement  scarlatineuse.  On  peut  dire  qu’elle 
n’est  presque  jamais  le  point  de  départ  de  l’éruption.  On  n’y  voit  pas  apparaître 
ce  pointillé  fin,  ce  piqueté  d’un  rose  framboisé  qui  signale  le  début  de  la 
scarlatine  vulgaire.  La  face  est  vultueuse,  comme  tuméfiée,  les  conjonctives 
injectées,  le  pourtour  des  narines  légèrement  enflammé  par  le  catarrhe  des 
fosses  nasales.  Mais,  encore  une  fois,  de  rougeur  scarlatineuse  point. 

Les  jours  suivants,  cette  éruption  s’accentue  dans  les  régions  où  elle  s’est 
primitivement  montrée,  mais,  chose  curieuse,  au  lieu  de  pâlir  et  de  diminuer 
d’intensité  sur  le  ventre,  le  pli  des  aines,  les  fesses,  le  voisinage  des  organes 
génitaux,  au  fur  et  à mesure  qu’elle  s’étend  sur  d’autres  parties  du  corps,  elle 
persiste,  se  fonce  davantage  et  finit  par  se  compliquer  d’une  éruption  miliaire. 
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Cette  miliaire  scarlatineuse  des  femmes  en  couches  a donc  pour  siège  de 
prédilection  toute  la  partie  inférieure  du  tronc  et  la  partie  supéiieure  des  . 
cuisses.  On  dirait  que  toute  la  maladie  tend  à se  concentrer  autour  du  bassin 
et  des  organes  génitaux,  comme  s’il  existait  une  certaine  affinité,  un  rapport 
de  causalité,  un  lien  quelconque  entre  l’exanthème  et  l’état  physiologico- 
pathologique  de  ces  organes. 

Les  vésicules  qui  constituent  la  miliaire  scarlatineuse  sont  sphéroldales,  à 
peine  grosses  comme  une  tête  d’épingle,  surtout  au  début;  plus  tard  elles 
acquièrent  un  volume  plus  considérable.  Leur  paroi  est  mince,  mais  ferme. 
Le  liquide  quelles  contiennent,  d’abord  transparent,  finit  par  se  teinter  de 
blanc;  puis  il  devient  trouble,  et  dans  certains  cas  purulent. 

La  miliaire  scarlatineuse  des  femmes  en  couches,  malgré  sa  prédilection 
pour  les  régions  dont  nous  avons  parlé,  peut  se  montrer  encore,  mais  toujours 
précédée  par  la  rougeur  exanthématique,  sur  la  partie  antérieure  de  la  poi- 
trine, le  dos,  les  lombes,  la  région  axillaire,  le  pli  du  coude,  l’avant-bras,  le 
cou,  les  jarrets  et  en  général  sur  tous  les  points  où  la  peau  présente  un  certain 
degré  de  finesse,  ou  bien  qui  sont  exposés  à des  frottements,  à une  sorte  de 
macération  par  le  contact  des  produits  de  sécrétion,  lochies,  urine,  matières 
fécales,  lait,  sueurs,  etc.,  ou  par  l’action  prolongée  de  topiques  émollients, 
Guéniot  dit  même  avoir  vu  les  vésicules  de  la  miliaire  scarlatineuse  se 
produire  sur  les  muqueuses  buccale  et  gutturale. 

Il  importe  de  faire  remarquer  que  l’intensité  de  l’éruption  miliaire  est  en 
rapport  direct  avec  l’intensité  de  l’éruption  scarlatineuse.  Plus  la  rougeur  a 
été  vive  et  foncée,  plus  Péruption  miliaire  est  abondante,  serrée,  confluente, 
plus  aussi  les  vésicules  ont  de  tendance  à se  transformer  en  de  véritables  pus- 
tules remplies  de  pus.  Quand  la  miliaire  tarde  à se  montrer,  les  vésicules 
sont  généralement  rares,  disséminées  et  s’effacent  rapidement. 

La  durée  de  la  période  d’éruption  de  la  scarlatine  puerpérale  varie  entre 
quatre  et  six  jours. 

Dans  la  grande  majorité  des  cas,  les  phénomènes  généraux  concomitants 
de  l’éruption  sont  les  suivants  : peau  brûlante  et  sèche,  pouls  de  115  cà  130, 
fort,  plein  et  vibrant;  température  à 39-40,  langue  rouge  dépouillée  de  tout 
enduit,  rougeur  du  pharynx  et  de  l’isthme  du  gosier,  pas  de  gonflement  des 
amygdales,  pas  de  gêne  notable  de  la  déglutition,  anorexie,  soif  ardente  et 
continuelle,  ni  vomissements,  ni  diarrhée,  ni  douleurs  abdominales,  hors  le 
cas  où  il  y a complication  utérine  ou  péritonéale,  accablement,  prostration 
des  forces,  anxiété,  agitation,  insomnie,  rêvasseries  et  délire,  sécheresse  des 
muqueuses  buccale,  nasale  et  oculaire,  pulvérulence  des  narines  et  du  bord 
libre  des  paupières.  Lochies  normales,  rarement  diminuées  ou  supprimées. 
Maintien  de  la  sécrétion  lactée  quand  la  fièvre  et  le  délire  n’obligent  pas  à 
suspendre  l’allaitement. 

Dans  les  cas  heureux,  on  voit,  en  même  temps  que  l’éruption  pâlit  et  s’é- 
teint, la  fièvre  tomber,  la  peau  reprendre  sa  température  et  sa  moiteur  habi- 
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tuelles,  la  muqueuse  bucco-pharyngée  perdre  sa  rougeur  anormale  pour 
devenir  rose  et  humide,  les  forces  se  relever,  la  physionomie  recouvrer  son 
aspect,  l’intelligence  ses  fonctions,  l’appétit  et  le  sommeil  se  rétablir  peu  à 
peu,  et  finalement  les  malades  revenir  à la  santé. 

Dans  les  cas  graves,  l’éruption  persiste  avec  une  ténacité  remarquable,  la 
fièvre  redouble  d’intensité,  la  langue  devient  d’un  rouge  briqueté,  se  raccornit 
en  acquérant  une  sécheresse  ligneuse;  les  lèvres  se. fendillent  et  se  couvrent, 
ainsi  que  les  dents  et  les  gencives,  de  fuliginosités,  la  soif  demeure  ardente 
et  intolérable,  les  narines  sèches  et  pulvérulentes,  les  yeux  brillants,  hagards, 
ou  bien  ternes  et  sans  expression,  les  forces  se  dépriment  de  plus  en  plus  ; 
la  parole  est  confuse  et  inintelligible;  il  y a tantôt  une  agitation  et  un  délire 
continuels,  tantôt  somnolence  et  coma;  puis  la  respiration  s’embarrasse  et  la 
mort  arrive. 

La  période  de  desquamation  offre  ceci  de  particulier  qu’elle  n’est  jamais 
aussi  accentuée  que  dans  la  scarlatine  qui  se  développe  en  dehors  de  l’état 
puei’péral.  A l’extinction  de  la  rougeur  succède  cette  forme  d’exfoliation  que 
l’on  appelle  furfuracée;  il  n’y  a même  souvent  qu’une  certaine  rudesse  de  la 
peau,  auquel  cas  la  desquamation  est  à peine  visible  à l’œil  nu.  Quelquefois 
cependant,  et  cela  a lieu  surtout  dans  les  régions  où  a régné  une  éruption 
miliaire  abondante,  l’exfoliation  est  caractérisée  par  le  détachement  de 
lamelles  épidermiques  assez  larges;  mais  jamais  l’on  n’observe  ces  vastes  sou- 
lèvements épidermiques  qui  se  produisent  dans  la  scarlatine  indépendante  de 
l’état  puerpéral. 

La  desquamation  coïncide  ordinairement  avec  une  amélioration  pro- 
gressive de  tous  les  symptômes.  Cependant  Mac  Clintock  a vu  une  recru- 
descence des  accidents  généraux  coïncider  avec  la  desquamation  et  amener 
au  bout  de  deux  jours  une  terminaison  funeste.  11  est  vrai  de  dire  que, 
dans  ce  cas,  la  recrudescence  reconnaissait  pour  cause  une  complication 
péritonéale. 

Ceci  nous  conduit  à dire  un  mot  des  complications  possibles  de  la  scarlatine 
développée  dans  l’état  puerpéral. 

Les  plus  intéressantes  parmi  ces  complications  sont  la  métrite,  la  péritonite 
et  la  phlébite  utérine. 

La  métrite  simple,  sans  lésion  du  péritoine,  sans  inflammation  des  veines 
de  l’utérus  ou  du  bassin,  n’est  jamais  un  obstacle  à la  guérison  de  la  scarlatine. 
L’utérus  peut  rester  longtemps  dur,  tuméfié,  et  môme  légèrement  sensible  à 
la  pression  sans  que  la  coïncidence  de  clys  symptômes  de  la  métrite  puerpé- 
rale avec  la  scarlatine  s’oppose  à la  terminaison  favorable  de  cette  dernière 
maladie  et  au  rétablissement  général  de  la  santé. 

La  péritonite,  à moins  qu’elle  ne  soit  très-circonscrite,  est  une  complication 
grave,  qui  amène  presque  fatalement  la  mort.  L’issue  funeste  est  encore  bien 
plus  inévitable,  quand  la  péritonite,  au  lieu  de  se  déclarer  dans  le  cours  de 
la  scarlatine,  est  primitive,  et  celle-ci  secondaire.  î/exanthème  n’est  plus  alors 
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qu'un  symptôme,  une  manifestation  de  l’empoisonnement  puerpéral,  et  par 
conséquent  un  épiphénomène  du  plus  mauvais  augure. 

Même  gravité  du  pronostic,  quand  il  y a,  en  même  temps  que  la  scarlatine, 
phlébite  des  veines  utérines  ou  pelviennes.  Ouel  que  soit  l'ordre  d’apparition 
de  la  phlébite  et  de  la  scarlatine,  par  cela  seul  qu’elles  se  compliquent  l’une 
l’autre,  il  y a danger  de  mort. 

Avec  la  scarlatine  coexistent  parfois  des  eschares  vulvaires  qui  pourraient 
inspirer  des  inquiétudes  sérieuses  aux  praticiens  peu  familiarisés  avec  ces 
sortes  de  lésions.  Encore  bien  que  les  excoriations  et  les  déchirures  dont  la 
vulve  est  le  siège  après  l’accouchement,  ne  se  couvrent  guère  d’eschares 
gangréneuses  que  quand  l’état  général  est  peu  satisfaisant,  cependant  il  ne 
faudrait  pas  s’alarmer  trop  vite  de  l'apparition  de  ces  eschares.  Lorsqué  l’état 
général  qui  en  a déterminé  la  formation  se  modifie  avantageusement,  les 
plaies  vulvaires,  pour  peu  qu’elles  soient  soumises  à un  traitement  convenable, 
se  détergent  sans  peine,  et  il  suffit  de  quelques  jours  pour  en  obtenir  la  cica- 
trisation. 

Je  n’ai  pas  d’expérience  personnelle  sur  les  lésions  cadavériques  auxquelles 
peut  donner  lieu  la  scarlatine  chez  les  femmes  en  couches,  puisque  toutes 
mes  malades  ont  guéri  ; mais  voici  ce  qui  a été  noté  par  d’autres  observa- 
teurs, tels  que  Senn,  Dance,  Trousseau,  etc.,  dans  les  cas  malheureux  : 

Engorgement  des  veines  et  des  sinus  cérébraux;  tissu  sous-arachnoïdien 
infiltré  d’une  petite  quantité  de  sérosité.  Piqueté  de  la  substance  encépha- 
lique, Jamais  de  ramollissement,  ni  d’épanchement  séreux  notable. 

Muqueuse  aérienne  très-injectée,  surtout  vers  le  larynx,  la  trachée  et  les 
ramifications  bronchiques.  Engouement  du  bord  postérieur  des  poumons;  peu 
ou  point  d’hépatisation. 

Cavités  droites  du  cœur  distendues,  partie  par  du  sang  liquide,  partie  par 
des  caillots  fibrineux  se  prolongeant  dans  les  sous-clavières  et  môme  dans  les 
jugulaires  (Senn).  Aorte  d'un  rouge  vif.  Inflammation  possible  de  la  plèvre, 
du  péricarde  et  du  péritoine  (Trousseau). 

Muqueuse  pharyngienne  assez  fortement  injectée.  Petites  ecchymoses  et 
injection  de  la  muqueuse  stomachale,  quelquefois  léger  ramollissement  de 
l’extrémité  splénique  (Senn).  Lombrics  dans  l’intestin  grêle  (Dance).  Eoie 
gorgé  de  sang.  Bile  foncée  et  poisseuse 

Le  plus  ordinairement,  péritoine  et  utérus  sains  (Dance,  Senn).  Complica- 
tions possibles  : phlébite  utérine,  lymphangite,  infection  purulente,  péritonite. 
Ostéophytes  crâniens  (Guéniot). 

Avant  d’exposer  les  indications  thérapeutiques  applicables  à la  scarlatine 
dans  l’état  puerpéral,  il  importe  de  faire  ici  prompte  et  bonne  justice  de  quel- 
ques médications  préconisées  contre  cette  maladie. 

Et  d’abord  je  partage  la  répugnance  de  Mac  Clintock  pour  l’emploi  exagéré 
des  purgatifs.  Sans  admettre  avec  cet  auteur  qu’une  action  répétée  de  cette 
méthode  de  traitement  soit  de  nature  à provoquer  l’inflammation  péritonéale. 
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sans  accepter  comme  démontrée  l’influence  qu’aurait  eue  l’emploi  du  séné  et 
de  l’huile  de  ricin  sur  le  développement  de  la  péritonite  dans  les  deux  cas 
qu’il  rapporte,  je  crois,  avec  tous  les  auteurs  qui  ont  expérimenté  cette  médi- 
cation, qu’à  moins  d'une  indication  toute  spéciale,  telle  que  l’existence  de  la 
constipation  ou  d’un  embarras  gastro-intestinal  évident,  il  n’y  a rien  de  bon  à 
attendre  de  l’usage  des  purgatifs  en  tant  que  modificateurs  de  l’exanthème 
fébrile  et  des  phénomènes  généraux  qui  l’accompagnent. 

Je  ne  saurais  approuver  davantage  la  méthode  stimulante  préconisée  par 
l’auteur  anglais  dans  le  traitement  de  la  scarlatine  chez  les  femmes  en  cou- 
ches. En  présence  d’une  prostration  profonde,  d’un  accablement  extrême, 
d'une  dépression  des  forces  compromettant  directement  la  vie,  je  comprends, 
j’accepte  et  je  serais  le  premier  à prescrire  un  régime  tonique  et  reconsti- 
tuant; mais  adopter  en  principe  et  comme  règle  générale  de  traitement  un 
emploi  aussi  libéral  que  le  veut  Mac  Clintock  et  que  seraient  disposés  à le  vou- 
loir un  grand  nombre  de  nos  contemporains,  du  vin,  du  thé,  de  l'eau-de-vie 
et  de  tous  les  stimulants -les  plus  actifs,  voilà  ce  à quoi  je  ne  saurais  souscrire, 
voilà  ce  que  je  repousse  au  nom  de  la  logique  et  des  données  les  plus  élé- 
mentaires de  l’expérimentation  thérapeutique. 

Dans  le  tableau  que  nous  avons  tracé,  avec  tous  les  auteurs  et  d’après  notre 
expérience  personnelle,  des  phénomènes  généraux  de  la  scarlatine,  on  a vu 
que,  dès  le  début  de  cette  fièvre  éruptive,  il  y avait  une  chaleur  brûlante  et 
sèche  à la  peau,  une  fièvre  ardente,  une  soif  continuelle,  souvent  intolérable; 
des  symptômes  de  congestion  vers  la  tête,  face  vultueuse,  turgescente,  injec- 
tion des  yeux,  sécheresse  des  narines,  agitation,  insomnie,  parfois  même  dé- 
lire, etc.  C’est  pour  remédier  à un  tel  état  de  choses  que  vous  prescrivez  le 
thé,  l’eau-de-vie,  le  vin  à haute  dose,  c’est-à-dire  les  boissons  les  plus  incen- 
diaires, les  plus  susceptibles  d’accroître  ces  symptômes  d’hypérémie,  d’exa- 
gérer la  fièvre  avec  le  malaise  et  l’agitation  qui  l’accompagnent,  d’exalter 
tous  les  phénomènes  nerveux.  En  vérité,  ce  serait  à n’y  pas  croire  si  dans 
ces  derniers  temps  nous  n’avions  été  témoin  de  l’engouement  le  plus  irré- 
fléchi pour  cette  médication,  et  de  son  intempestive  application  aux  pyrexies 
et  aux  phlegmasies  qui  en  comportent  le  moins  l’emploi. 

Les  affusions  froides  appliquées  à la  scarlatine  ont  été  de  la  part  des  prati- 
ciens l’objet  d’un  enthousiasme  non  moins  passionné.  Mais  il  ne  me  parait  pas 
que  cette  méthode  ait  résisté  plus  que  la  précédente  à l’épreuve  du  temps  et 
de  l’expérience.  Si  je  jugeais  des  affusions  froides  et  de  leur  utilité  dans  l’af- 
fection qui  nous  occupe  par  le  cas  qui  est  rapporté  assez  longuement  dans  la 
clinique  de  Trousseau  (1),  il  ne  me  serait  guère  permis  d’en  concevoir  une 
opinion  favorable,  puisque  la  malade  a succombé.  Mais  en  négligeant  la  fatale 
issue  de  ce  cas  particulier  et  les  impressions  que  j’ai  recueillies  de  plusieur* 


(1)  Trousseau,  art.  Scarlâtoe,  t.  I,  p.  128. 
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côtés  sur  les  résultats  de  cette  énergique  médication,  m’est  avis  qu’il  serait 
prudent  de  nous  en  abstenir  chez  les  femmes  en  couches. 

A ceux  qui  ii  ont  pas  longtemps  étudié  cette  catégorie  de  malades,  il  faut 
rappeler  la  singulière  tendance  au  frisson  (ju’ciles  présentent  surtout  dans  les 
temps  d épidémie  puerpérale,  le  danger  auquel  exposent  les  moindres  mou- 
vements dans  un  système  où  tant  d’organes  sont  en  souffrance  ou  tout  au 
moins  en  état  d’imminence  morbide  pour  avoir  été  tiraillés,  contusionnés, 
excoriés  et  même  dilacérés  par  le  fait  de  raccouchement,  et  enfin  la  prédis- 
position de  l’organisme  a contracter  des  inflammations  des  séreuses  et  des 
veines  sous  rinfluence  des  moindres  commotions  physiques  ou  morales.  Eh 
quoi  ! c’est  à une  femme  placée  dans  de  telles  conditions  que  vous  allez  im- 
poser l’obligation  de  sortir  de  son  lit,  de  se  lever  pour  affi'onter  la  douche,  le 
choc  qu’elle  imprime,  le  saisissement  qu’elle  procure  et  la  terreur  que  par- 
fois elle  inspii’e  ! En  vérité,  pour  un  bénéfice  aussi  problématique  que  celui 
qui  peut  résulter  de  l’emploi  des  affusions  froides;  je  ne  ferai  jamais  courir  à 
des  accouchées  scarlatineuses  tous  les  dangers  sérieux  et  réels  auxquels  les 
exposerait  la  seule  application  d’un  pareil  moyen. 

A cette  thérapeutique  d’aventure,  je  préfère  de  beaucoup  l’expectation 
ou  tout  au  moins  un  traitement  méthodique  basé  sur  les  indications  aux- 
quelles peut  donner  naissance  chaque  cas  particulier. 

Quoi  qu’on  puisse  dire  et  penser,  je  maintiens  que  la  diète  et  les  boissons 
délayantes  chez  une  femme  qui  est  consumée  parla  fièvre  et  dévorée  par  une 
soif  insupportable,  qui  a la  tête  en  feu,  de  l’agitation,  de  l’insomnie,  de  la 
tendance  au  délire,  etc.,  constituent  encore  la  meilleure  des  médications. 
Que  s’il  existe  un  état  saburral  de  la  langue,  un  dégoût  profond  pour  les  ali- 
ments, des  nausées,  de  la  constipation,  en  un  mot  des  symptômes  d’embarras 
gastrique,  il  y aura  lieu  de  recourir  à l’emploi  d’un  ipéca  ou  d’un  léger  pur- 
gatif. 

Les  toniques  et  les  stimulants  auraient  leur  place  marquée  dans  le  cas  de 
prostration  profonde  et  de  dépression  extrême  des  forces.  Mais  encore  doi- 
vent-ils être  administrés  avec  ménagement  dans  la  crainte  qu’ils  ne  soient 
pas  tolérés  et  ne  provoquent  soit  des  vomissements,  soit  de  la  diarrhée,  ou  de 
peur  qu’ils  n’aggravent  les  symptômes  de  congestion  vers  la  tête  et  n’occa- 
sionnent le  délire  ou  des  convulsions. 

Les  topiques  émollients  et  les  ventouses  sèches  sur  le  ventre  et  notamment 
sur  l’hypogastrc  suffiront  souvent  pour  combattre  la  métrite  simple,  quand 
elle  complique  la  scarlatine.  Mais  aux  premiers  symptômes  de  la  péritonite, 
il  ne  faut  pas  hésiteiq  malgré  l’exanthème  et  en  raison  de  la  gravité  du  dan- 
ger, à recourir  aux  ventouses  scarifiées,  et  même  aux  vésicatoires,  pour  arrê- 
ter les  progrès  de  l’inflammation  péritonéale  ou  tout  au  moins  pour  la  circon- 
scrire dans  son  foyer  primitif. 

Les  lochies  devront  être  l’objet  d’une  surveillance  incessante;  leur  abon- 
dance et  leur  fétidité  contribuent  singulièrement  îi  entretenir,  il  ne  faut  pas 
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roublicr,  CCS  éruptions  miliaires  qui  se  concentrent  si  volontiers  an  voisinage 
du  bassin,  dans  la  région  de  l’hypogastre,  des  aines,  de  la  face  interne  el  su- 
périeure des  cuisses,  sur  les  lombes,  les  fesses,  etc.  Or,  un  bon  moyen  d’atté- 
nuer ces  éruptions  et  d’en  supprimer  la  nocivité,  c’est  d’agir  par  des  injec- 
tions répétées  sur  les  lochies  pour  en  neutraliser  l’odeur,  l’àcreté,  les 
propriétés  irritantes  et  infectieuses.  On  a proposé  beaucoup  de  liquides  désin- 
fectants dans  ce  but,  mais  une  longue  expérience  m’a  démontré  qu’ils  étaient 
de  beaucoup  inférieurs  aux  injections  d’eau  chlorurée  pratiquées  plusieurs 
fois  par  jour. 

C’est  également  à la  charpie  ou  à l’éponge  imbibée  d’eau  chlorurée  que 
j’ai  recours  pour  panser  les  plaies  vulvaires  qui  tendent  si  facilement  dans  les 
cas  graves  à devenir  gangréneuses.  A l’aide  de  ce  moyen  très-simple,  je 
réussis  à transformer  une  plaie  de  mauvaise  nature  en  une  plaie  vermeille 
et  qui  marche  rapidement  vers  la  cicatrisation. 


CHAPITRE  III 

VARIOLE. 

En  186^1,  j’ai  publié  dans  la  Gazette  des  hôpitaux  un  travail  sur  la  variole 
dans  l’état  puerpéral  (1).  Je  ne  reproduirai  ici  ni  les  observations  qui  servent 
de  base  à ce  Mémoire,  ni  celles  que  j’ai  eu  occasion  de  recueillir  depuis  cette 
époque;  je  me  bornerai  à faire  connaître  ce  qui  me  paraît  ressortir  de  l’en- 
semble de  ces  faits. 

1“  La  variole  qui  survient  dans  l’état  puerpéral,  qu’elle  soit  modifiée  ou 
nou  par  la  vaccine,  est  une  affection  grave  et  très-fréquemment  mortelle.  Je 
me  fonde,  pour  établir  cette  proposition,  non-seulement  sur  les  faits  que  j’ai 
recueillis  personnellement,  mais  sur  trois  cas  observés  par  Guéniot  dans  le 
service  de  Delpech  et  tous  trois  suivis  de  mort. 

Chez  les  femmes  gi’osses,  la  variole  n’est  guère  moins  grave  que  chez  les 
femmes  en  couches.  Telle  est  du  moins  l’opinion  de  Serres  et  de  Gariel  sur  ce 
point.  Chaigneau  porte  un  pronostic  moins  défavorable  que  les  auteurs  pré- 
cédents ; cependant  il  n’hésite  pas  à proclamer  le  danger  de  la  variole  dans 
l’état  de  grossesse.  11  cite  le  fait  d’une  malade  qu’il  a observée  dans  le  service 
de  Paul  Dubois,  et  qui,  arrivée  au  sixième  mois  de  la  grossesse,  prit  la  variole, 
avorta  au  dixième  jour  de  l’éruption  et  succomba  douze  jours  après  avec  des 
symptômes  de  péritonite. 

Bien  qu’il  soit  acquis  à la  science  que  l’état  puerpéral,  loin  de  constituer 

(1)  Hervieux,  Ga:.  des  hôp.,  n®*  des  19  et  26  nifi  1864. 
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une  immunité  pour  les  femmes  variolées,  est  une  circonstance  aggravante  de  i 
cette  maladie,  il  u’est  pas  cependant  sans  exemple  que  les  femmes  grosses 
ou  en  couches  guérissent  de  la  variole. 

J’en  ai  observé  un  cas  très-remarquable  que  je  regi’ette  de  ne  pouvoir  rap- 
porter in  extenso.  Il  s’agit  d’une  fille  de  vingt-trois  ans,  primipare,  accouchée 
le  21  décembre  1868  à la  Maternité,  au  terme  de  sept  mois.  Vaccinée  le  23  ' 
avec  du  vaccin  de  génisse,  elle  avait  eu  trois  pustules  parfaitement  dévelop- 
pées, lorsque  survint  le  3 janvier  suivant,  c’est-à-dire  au  onzième  jour  de 
l’éruption  vaccinale,  un  exanthème  qui  ne  tarda  pas  à prendre  les  caractères 
de  la  variole.  Un  état  grave  s’ensuivit  qui  donna  lieu  à une  eschare  gangré- 
neuse dans  la  région  sacrée.  Cependant  les  symptômes  généraux  s’amendè- 
rent, l’eschare  s’élimina  et  la  plaie  sacrée  finit  par  se  cicatriser.  La  malade 
partit  complètement  guérie  le  13  févi’ier. 

J’ai  vu  encore  guérir  une  éruption  variolique  survenue  au  dix-huitième 
jour  de  couches  chez  une  femme  qui  avait  été  atteinte  d’accidents  cholé- 
riques six  jours  après  la  délivrance.  La  malade  était  convalescente  de  son 
choléra  quand  apparut  la  variole.  Cette  dernière  fut  très-bénigne.  Mais  je  ferai 
remarquer  que,  dans  ce  cas  comme  dans  le  précédent,  l’éruption  était  appa- 
rue à une  époque  déjà  éloignée  de  l’accouchement. 

Enfin  j’ai  vu  une  fille  de  dix-huit  ans,  primipài’e,  être  prise,  au  huitième 
mois  de  la  gi’ossesse,  d’accidents  cholériques,  puis  de  variole,  accoucher  pré- 
maturément, sous  cette  double  influence,  d’un  enfant  pesant  1880  grammes, 
et  qui  mourut  sclérémateux  deux  jours  après  sa  naissance,  puis  les  accidents 
cholériques  s’aggraver  pendant  les  trois  premiers  jours  de  couches,  en  même 
temps  que  l’exanthème  variolique  tendait  à dispai’aitre,  et  finalement  la 
guérison  être  complète  onze  jours  après  l’accouchement. 

2°  Les  observations  que  j’ai  consignées  dans  mon  travail  sur  la  variole  dans 
l’état  puerpéral,  et  toutes  celles  qui  existent  dans  la  science,  témoignent  en 
faveur  de  ce  fait,  que  la  variole,  modifiée  ou  non  par  la  vaccine,  est  une 
cause  d’avortement  au  premier  chef.  Un  autre  enseignement  qui  résulte  pour 
nous  de  l’analyse  de  ces  faits,  c’est  que  l’accouchement  a généralement  lieu 
pendant  la  période  prodromique. 

Les  auteurs  qui  ont  étudié  l’influence  de  la  variole  sur  la  grossesse  se  sont 
demandé  comment  les  prodromes  agissaient  pour  déterminer  l’accouchement 
prématuré.  Dans  un  travail  intitulé  : Considérations  nouvelles  sur  la  variole  et 
son  traitement,  Serres  considère  la  métrorrhagie  qui  signale  souvent  le  début 
de  cette  fièvre  éruptive  comme  une  cause  d’avortement  (1).  Plus  tard,  dans  sa 
thèse  sur  quelques  points  de  l’histoire  de  la  variole,  Gariel  s’exprime  ainsi  : 

« L’intensité  des  douleurs  lombaires  dans  la  variole  chez  la  femme  grosse 
donne  lieu  à un  avortement  certain  (2).  » 

(1)  Serres,  Gaz.  méd.,  1832,  p.  78. 

(2)  Gariel,  Thèse.  Paris,  1837. 
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Je  suis  très-disposé  à admettre  rinfluence  de  la  métrovrliagie  et  des  dou- 
leurs lombaires  comme  cause  d’avortement  dans  la  période  prodromique. 
Mais  à mon  avis  ce  ne  sont  là  que  des  causes  secondaires.  Il  ï a au-dessus  de 
ces  dernières  une  cause  bien  autrement  active  et  qui  me  paraît  suffire  à elle 
seule  pour  rompre  les  liens  qui  unissent  la  mère  au  fœtus,  je  veux  parler  de 
Taltération  du  sang  par  le  poison  variolique.  Du  moment  qu’il  existe  dans 
l’organisme  un  principe  toxique  pouvant  donner  lieu  d’une  part  à une  modi- 
fication profonde  du  fluide  nourricier,  d’autre  part  à des  troubles  fonctionnels 
graves,  l’avortement  est  possible. 

Bien  que  les  prodromes  de  la  variole  paraissent  avoir  une  action  spéciale 
sur  la  production  de  l’avortement,  on  a vu  celui-ci  avoir  lieu  soit  pendant  la 
durée  de  l’exanthème,  soit  même  à une  époque  plus  avancée  de  l’évolution  de 
la  variole.  C’est  au  moins  ce  qui  résulte  des  faits  nombreux  consignés  dans  la 
thèse  de  Chaigneau  (1). 

3“  Les  manifestations  symptomatiques  de  la  maladie  méritent  de  fixer  l’at- 
tention. 

La  période  d’éruption  et  celle  de  suppuration  ne  présentent  généralement 
rien  de  remarquable  quant  aux  phénomènes  locaux  de  l’exanthème.  Mais  les 
phénomènes  généraux  revêtent  fréquemment  le  caractère  typhoïde.  J’ai  noté 
souvent  une  lièvre  intense  pendant  les  périodes  d’éruption  et  de  suppuration, 
même  dans  les  cas  où  la  variole  avait  été  modifiée  par  la  vaccine  j de  plus,  je 
constatais  la  sécheresse  de  la  langue,  la  soif,  l’inappétence,  la  diarrhée,  les 
vomissements,  la  céphalalgie,  l’abattement,  l’insomnie,  l’agitation,  le  délire, 
alors  même  qu’il  n’existait  ni  dans  le  ventre,  ni  dans  les  autres  cavités  splanch- 
niques, aucune  lésion  qui  pût  expliquer  tous  ces  désordres  fonctionnels. 

Un  autre  fait  qui  résulte  de  l’analyse  des  cas  que  j'ai  recueillis,  c’est  l’af- 
faissement plus  ou  moins  prompt  et  plus  ou  moins  complet  de  l’exanthème 
variolique  chez  les  malades  qui  ont  succombé.  Un  et  quelquefois  deux  ou  trois 
jours  avant  la  mort,  les  pustules  pâlissent,  le  liquide  qu’elles  contenaient  se 
résorbe,  leur  volume  s’amoindrit,  l’auréole  inflammatoire  qui  les  entoure 
disparaît,  la  peau  se  détuméfie  et  se  décongestionne.  Avec  cette  l’étrocession 
de  l’exanthème  coïncident  les  troubles  de  la  période  ultime  ; oppression  des 
forces,  abattement,  stupeur,  faiblesse  extrême  du  pouls,  embarras  de  la  res- 
piration, quelquefois  convulsions  et  mort. 

à"  La  variole  n’exclut  pas  chez  les  femmes  en  couches  l’existence  de  com- 
plications véritablement  puerpérales,  telles  que  la  phlébite,  la  péritonite, 
l’ovarite,  etc.  Nos  observations  en  font  foi.  Il  n’est  pas  besoin  d’ajouter  que 
ces  complications  aggravent  singulièrement  le  pronostic,  et  qu’elles  jouent 
souvent  un  grand  rôle  dans  la  terminaison  funeste.  On  conçoit  sans  peine 
qu’une  péritonite  suppurée  qui  suit  une  progression  toujours  croissante  con- 
trarie le  développement  de  la  variole,  et  qu’il  arrive  un  moment  où  le  pro- 

(1)  ChaigneaUj  Thèse  sur  la  variole  des  femmes  grosses.  Parisj  1847; 
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COSSUS  variolique  s’arrèlc,  absorbe  qu’il  est  pour  ainsi  dire  par  le  processus 
périîoniliquc.  La  mort  est  la  conséquence  presque  inévitable  de  ces  sortes  de 
complications. 

Quel  rapport  existe -t-il  entre  l’ovarite  et  la  variole  chez  les  femmes  en  j 
couches?  Des  observations  recueillies  par  Béraud  (1),  il  résulterait  que,  chez  I 
les  femmes  variolées,  l’ovaire  peut  être  le  siège  d’une  congestion  caractérisée  j 
soit  par  une  injection  vasculaire  de  sa  surface  externe,  soit  par  une  hypé-  | 
rémie  du  parenchyme  ovarique,  et,  dans  tous  les  cas,  par  la  production  à la  ! 
périphérie  de  l’organe  de  fausses  membranes,  indice  d’une  péritonite  locale.  ' 
Or,  dans  l’une  des  observations  que  j’ai  rapportées,  l’ovaire  droit  était  trans- 
formé en  un  petit  sac  de  pus,  et  le  péritoine  rempli  de  liquide  séro-purulent 
et  de  fausses  membranes.  Dans  un  autre  cas,  la  surface  externe  des  deux 
ovaires  était  parcourue  par  de  très-belles  arborisations  vasculaires,  sans  trace  i 
aucune  de  formations  pseudo-membraneuses.  Enfin,  dans  un  troisième  cas, 
les  ovaires  étaient  noirâtres,  ramollis,  infiltrés  de  sang  et  comme  ecchymosés, 
en  même  temps  que  le  péritoine  contenait  une  certaine  quantité  de  sérosité 
rosée. 

Encore  bien  que  ces  faits  semblent  venir  à l’appui  de  l’opinion  soutenue 
par  notre  regretté  collègue,  nous  n’oserions  y voir  la  preuve  de  l’influence 
exercée  par  l’intoxication  variolique  sur  l’ovaire.  A moins  de  faits  très  nom- 
breux et  recueillis  en  dehors  de  toute  influence  nosocomiale,  il  nous  restera 
toujours  la  pensée  que  c’est  à l’intoxication  puerpérale  et  non  pas  à la  variole 
qu’il  faut  attribuer  ces  lésions  variées  de  l’ovaire  et  la  péritonite  concomitante. 

Je  ne  prétends  pas  trancher  la  question  ; je  me  borne  à exprimer  les  doutes 
que  la  réflexion  me  suggère. 

5°  La  conséquence  pratique  des  considérations  qui  précèdent,  c’est  qu’il 
faut,  et  surtout  en  temps  d’épidémie  variolique,  revacciner  les  femmes 
grosses,  d’abord  parce  que  la  variole  est  une  cause  presque  constante  d’avor- 
tement, pour  peu  qu’elle  soit  intense  -,  en  second  lieu,  comme  l’a  démontré 
Chaigneau,  parce  qu’elle  peut,  en  déterminant  la  variole  chez  le  fœtus,  faire 
périr  le  produit  de  la  conception  ; enfin  parce  que,  chez  des  femmes  grosses 
ou  récemment  accouchées,  elle  devient  fréquemment  une  cause  de  mort. 


CHAPITRE  IV 

ICTÈRE. 

On  peut  rencontrer  dans  l’état  puerpéral  deux  espèces  très- distinctes  d’ic- 
tère : l’un  protopathique,  essentiel,  et  qui  s’observe  chez  les  femmes  grosses; 

(1)  Béraud,  Arch.  de  méd.,  1859,  5®  série,  t.  XllI,  p.  588. 
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raulro  secondaire  et  symptomatique  de  rempoisomiement  puerpéral,  et  jtar- 
ticulier  aux  femmes  en  couches. 

Je  ne  m’occuperai  ici  que  de  ce  dernier,  l’ictère  des  femmes  grosses  appar- 
tenant spe'cialement  à la  pathologie  de  la  grossesse. 

Dans  un  mémoire  que  j’ai  publié  sur  cette  question  de  l’ictère  puerpéral  (1), 
j’ai  rapporté  un  certain  nombre  d’observations  sur  lesquelles  est  basée  ma 
description  de  l’ictère  des  femmes  en  couches.  L’espace  ne  me  permettant  pas 
de  reproduire  ici  ces  faits,  je  ne  puis  que  renvoyer  le  lecteur  à mon  travail 
pour  l’appréciation  des  documents  cliniques  et  historiques  qui  lui  servent  de 
base.  Voici  mes  conclusions  : 

1®  L’ictère  deutéropathique  des  femmes  en  couches  est  un  ictère  vrai  qui 
ne  saurait  être  confondu  ni  avec  la  pâleur  blafarde  et  légèrement  jaunâtre 
des  malades  arrivées  à la  période  ultime  des  affections  puerpérales  graves,  ni 
avec  la  teinte  subiclérique  des  femmes  atteintes  d’infection  purulente,  ni  avec 
l’apparence  particulière  que  prend  la  peau  dans  la  chlorose  et  l’anémie,  ni 
avec  la  couleur  jaune  paille  engendrée  pai’  les  maladies  cancéreuses,  etc. 
Dans  ces  différents  états  pathologiques,  on  n’observe  pas,  en  effet,  comme  dans 
l’ictère  que  nous  étudions,  les  caractères  propres  à la  jaunisse  franche.  Chez 
toutes  les  malades  dont  nous  avons  retracé  l’histoire,  nous  avons  constaté 
l’intensité  progressivement  croissante  de  la  coloration  jaune,  laquelle  s’éten- 
dait à tout  le  tégument  externe,  s’accusait  vivement  sur  la  conjonctive  et 
atteignait  toute  la  muqueuse  buccale;  que  l’urine  verdissait  plus  ou  moins 
fortement  par  l’acide  nitrique  ; que  les  cellules  du  foie  étaient  plus  ou  moins 
intiltrées  de  pigment  biliaire  ; que  les  reins  étaient  plus  ou  moins  chai’gés  de 
cette  matière  colorante,  et  enfin  que  les  produits  de  sécrétion  des  diverses 
séreuses  et  spécialement  du  péritoine,  et  même  certains  viscères,  tels  que 
l’intestin,  le  cœur,  les  poumons,  les  méninges,  participaient  dans  une  pro- 
l'ortion  plus  ou  moins  notable  à la  coloration  ictérique. 

2®  C’est  habituellement  à une  période  avancée  de  la  maladie  puerpérale 
qu’il  complique,  qu’apparait  l’ictère  deutéropatbique  des  femmes  en  couches. 
Je  l’ai  vu  cependant  se  manifester  dès  le  début  de  cette  maladie,  'l’ardif  ou 
non,  il  ne  parait  exercer  aucune  influence  sérieuse  sur  la  marche  de  l’affec- 
tion puerpérale,  et 'malgré  son  intensité  progressivement  croissante  jusqu’au 
terme  fatal,  je  suis  très-porté  à croire  qu’il  n’entre  que  pour  une  bien  faible 
part,  si  tant  est  qu’il  y soit  pour  quelque  chose,  dans  l’issue  funeste,  et  voici 
les  motifs  sur  lesquels  s’appuie  cette  manière  de  voir. 

D’abord,  je  n’ai  pas  remarqué  que  les  allures  de  la  maladie  puerpérale 
aiguë,  à laquelle  succombent  en  pareil  cas  les  femmes  en  couches,  présen- 
tassent rien  de  spécial  et  qu’on  dut  attribuer  à la  coexistence  de  l’ictère.  En 
second  lieu,  aucun  des  symptômes  propres  à l’ictère  primitif,  malin,  des 
femmes  grosses  ou  des  femmes  en  couches  n’a  été  relevé  par  nous,  soit  dams 

(1)  Hervieux,  De  l'ictère  puerpéral  {Oaz,  rnéd.,  1867). 
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nos  observations  personnelles,  soit  dans  celles  des  auteurs  que  nous  avons 
cités.  Il  est  bien  vrai  que  chez  l’une  de  nos  malades  il  y a eu,  dans  les  douze 
dernières  heures  qui  ont  précédé  la  mort,  deux  épistaxis,  dont  nous  avons 
ti’ouvé,  lors  de  1 autopsie,  la  trace  dans  l’estomac.  Il  est  encore  vrai  que  l’exa- 
men cadavérique  a révélé  chez  une  malade  de  Frerichs  un  ramollissement 
hémorrhagique  du  foie  avec  extravasation  sanguine  sous  son  enveloppe  péri- 
tonéale. Mais  est-  ce  bien  à l’ictère  que  ressortissent  ces  hémorrhagies  ? Ne 
pourrait-on  pas  les  rapporter  tout  aussi  bien  à l’état  adynamique  produit  dans 
les  deux  cas  par  la  péritonite  purulente?  Et  puis  enfin,  en  admettant  que 
dans  ces  deux  cas  l’ictère  eût  été  la  cause  des  hémorrhagies  mentionnées, 
n’est-il  pas  constant  que  d’une  part  il  ne  s’est  affirmé  ni  par  les  convulsions 
ni  par  le  coma,  qui  sui-viennent  toujours  dans  l’ictère  ataxique,  et  que,  d’autre 
part,  il  ne  pouvait  être  responsable  des  accidents  mortels  préalablement  en- 
gendrés par  la  péritonite  ? 

3°  Dans  la  plupart  des  cas  que  j’ai  mis  sous  les  yeux  du  lecteur,  la  périto- 
nite purulente  généralisée  a été  la  maladie  primitive,  initiale,  dans  le  cours 
de  laquelle  est  intervenu  l’ictère.  Mais  cette  règle  n’est  pas  absolue.  En  effet, 
dans  une  observation  empruntée  à Béhier,  l’ictère  était  apparu  comme  com- 
plication d’une  phlébite  avec  infection  purulente.  Je  ferai  remarquer  ici  en 
passant  que,  pour  expliquer  l’ictère  vrai  lorsqu’il  complique  l’infection  puru- 
lente des  femmes  en  couches,  il  n’est  pas  nécessaire,  comme  on  l’a  dit,  qu’il 
existe  des  abcès  volumineux  et  très-mullipliés  dans  le  foie.  L’ictère  peut  se 
produire  alors,  et  se  produit  généralement  par  de  tout  autres  causes  que  par 
cette  cause  mécanique.  Sous  l’influence  de  l’infection  soit  purulente,  soit 
putride,  des  femmes  en  couches,  le  tissu  hépatique  subit  dans  toutes  ses 
parties  des  modifications  assez  profondes  et  assez  graves  pour  qu’il  soit  inutile 
de  recourir  à l’interprétation  dont  nous  parlons.  Qu’on  veuille  bien  se  reporter 
aux  résultats  de  l’examen  cadavérique,  et  l’on  verra  que,  si  le  foie  a générale- 
ment conservé  son  volume  normal,  il  avait  souvent  perdu  une  partie  de  sa 
consistance;  il  y avait  ramollissement  et  diffluence  de  l’organe  dans  une 
observation  de  Béhier.  Dans  toutes  celles  qui  me  sont  propres  il  y avait  infil- 
tration des  éléments  du  foie  par  le  pigment  biliaire.  La  plupart  des  cellules 
présentaient  en  outre  dès  granulations  graisseuses.  Dans  l’un  de  ces  faits, 
Lornil  a noté  cette  multiplication  des  noyaux  rapportée  par  Virchow  à une 
inflammation  parenchymateuse.  Enfin,  je  rappellerai  que  Frerichs  avait  con- 
staté chez  sa  malade  une  destruction  commençante  des  cellules  hépatiques 
sur  les  bords  des  lobules,  leur  état  gras  et  leur  imbibition  par  un  exsudât 
liquide. 

Est-il  besoin  de  rappeler  ici  que,  dans  tous  les  cas  où  la  péi-itonite  a été 
assez  générale  pour  devenir  diaphragmatique,  l’inflammation  de  la  séreuse 
périhépatique  a bien  pu  se  transmettre  par  voie  de  contigu’ité  la  couche 
superficielle  du  pai-enchyme  de  la  glande,  et  provoquer  par  ce  seul  fait  l’ap- 
parition de  l’ictère. 
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Il  n’est  pas  impossible  que  les  commotions  morales,  qui  jouent  d’ordinaire 
un  rôle  si  important  dans  la  pathogénie  des  afl'ections  hépatiques,  aient  eu 
chez  quelques-unes  de  nos  malades  leur  part  d’influence  dans  la  manifestation 
de  l’ictère.  L’une  d’elles  surtout  avait  été  si  vivement  possédée  du  désij' 
d’abandonner  son  enfant  et  s’était  agitée  à tel  point  qu’il  est  naturel  de  penser 
que  cette  cause  n’est  pas  restée  étrangère  à la  production  de  la  jaunisse.  Mais 
j’ai  peine  à croire  pourtant  que  ce  soit  là  le  mode  pathogénique  le  plus 
commun  de  l’ictère  deutéropathique  des  femmes  en  couches.  N’est-il  pas  plus 
légitime  d’admettre  qu’un  degré  plus  élevé  dans  cette  altération  du  foie  qui 
est  si  commune  dans  les  afl'ections  graves  des  femmes  en  couches,  et  notam- 
ment dans  la  phlébite  utérine  et  la  péritonite  généralisée,  sufüt  pour  déter- 
miner les  troubles  fonctionnels  qui  donnent  lieu  à la  production  de  l’ictère? 

Le  rôle  très-secondaire  que  joue  la  jaunisse  dans  les  maladies  puerpérales 
graves,  son  indépendance  plus  ou  moins  complète  des  accidents  qui  amènent 
l’issue  fatale,  l’époque  habituellement  tardive  à laquelle  se  monti’e  cette 
espèce  d’ictère,  nous  dispensent  de  nous  occuper  ici  des  indications  théra- 
peutiques. 


CHAPITRE  Y 

DOTHIÉNEISTÉRIE. 

Histühujuk.  — Les  documents  bibliographiques  que  nous  possédons  sur  la 
dothiénentérie  puerpérale  ne  sont  pas  de  date  très-ancienne. 

C’est  le  Mémoire  de  Tounelé,  publié  en  1830  (1),  qui  nous  fournit  les  pre- 
mières données  sur  cette  importante  manifestation  de  l’empoisonnement  puer- 
péral. Il  en  rapporte  plusieurs  observations,  et  considère  cette  fièvre  typhoïde 
comme  produite  tantôt  par  l’introduction  du  pus  dans  l’économie,  tantôt  par 
la  simple  absorption  de  miasmes  putrides  (2).  Il  la  compare  à la  maladie  dé- 
crite par  Bretonneau,  en  signalant  toutefois  certaines  difl'érences.  11  admet 
avec  Desormeaux  qu’un  grand  nombre  de  fièvres  puerpérales  putrides  sont  liées 
à la  phlébite  utérine,  mais  que  plusieurs  de  ces  maladies  sont  des  afl'ections 
piiniitives  qui  se  rapprochent  beaucoup  de  la  lièvi'e  typhoïde  puerpérale.  11 
discute  longuement  la  question  de  savom  si  le  développement  de  ces  maladies 
se  rattache  directement  à l’état  de  couches  ou  bien  s’il  est  purement  acci- 
dentel. 

Lasserre  est  avec  ’fonnelé  un  de  ceux  qui  ont  le  mieux  étudié  la  dothiénen- 

(1)  lonnelé,  Des  fièoren  iiuaip.  ubnervéen  ù la  Maternité  de  Parie  en  1829  {Ardi>  de 
méd.,  t'®  sérié,  t.  XXII,  année  1830). 

(2)  Tounelé,  Mém.  cité,  p.  22. 
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térie  puerpérale  (1).  Les  altérations  anatomiques  ont  été  l)ien  décrites  par  cet 
auteur^  et  six  de  ses  observations  avec  nécropsie  nous  montrent  les  apparences 
diverses  que  peut  présenter  la  lésion  des  follicules  isolés  et  des  plaques  de 
Peyer.  C'est  particulièrement  dans  l’intestin  grêle  que  le  mal  s’était  localisé. 
L’ulcération  des  plaques  de  Peyer  n’est  mentionnée  que  dans  un  seul  cas. 

Dans  le  cours  d’une  épidémie  puerpérale  qui  a régné  à Philadelphie,  en 
mai  1842,  Wilson  a eu  occasion  d’observer  la  fièvre  typhoïde  comme  mala- 
die dominante,  et  de  noter,  à l’autopsie  d’un  certain  nombre  de  malades, 
l’ulcération  des  plaques  de  Peyer  (2). 

En  1845  paraît  le  Mémoire  de  Bidault  et  Arnoult  sur  l’épidémie  puerpé- 
rale qui  a régné  à l’Hôtcl-Dieu,  à l’Hôtel-Dieu  annexe  et  à l’hôpital  Saint- 
Louis,  pendant  les  années  1843  et  1844.  Comme  Lasserre,  ces  anciens 
internes  ont  constaté  à l’autopsie  de  plusieui’s  de  leurs  malades  un  développe- 
ment morbide  des  follicules  de  Brunner,  particulièrement  dans  les  cas  où  les 
accidents  avaient  suivi  une  marche  rapide  (3). 

L’épidémie  observée  par  Amédée  Charrier  à la  Maternité,  en  1854,  a été 
caractérisée  dans  une  partie  de  son  cours  par  l’apparition  d’une  dothiénentérie 
puerpérale  dont  les  lésions  ont  été  reconnues  à l’autopsie  sur  quinze  sujets. 
L’auteur  donne  une  description  assez  détaillée  de  ces  altérations  cadavé- 
riques (4). 

Au  dire  de  Churchill,  la  dothiénentérie  puerpérale  qu’il  appelle  fièvre  (/«stro- 
puerpérale,  aurait  régné  épidémiquement  à Dublin,  en  1851,  et  une 
jiuti’e  fois  avec  moins  d’intensité,  en  1852.  Churchill  a consacré  à l’étude  de 
cette  maladie  un  article  de  son  livre.  11  appuie  sa  desci'iption  de  trois  obser- 
vations, mais  sans  autopsie.  Le  même  auteur  nous  apprend  que  Ferguson 
aurait  décrit  une  forme  de  la  fièvre  puerpérale  qui  présente  la  plus  grande 
analogie  avec  cette  affection  (5). 

Le  Traité  d’accouchements  de  Cazeaux  contient  une  courte  note  sur  la  fièvre 
typhoïde  des  femmes  en  couches.  Cazeaux,  raisonnant  d’après  les  cas  qu’il  a 
observés,  considère  la  dothiénentérie  puerpérale  comme  moins  grave  que  la 
fièvre  typhoïde  qui  se  produit  dans  les  conditions  ordinaires  de  la  vie.  Fauvel, 
cité  par  Cazeaux,  aurait  fait  la  même  remarque  (6). 

jNous  aurons  occasion  de  citer  dans  le  cours  de  cet  article  plusieurs  obser- 
vations empruntées  à Bébier  (7),  dans  lesquelles  l’autopsie  a démontré  des 


(1)  Lasserre,  Hecherclies  sur  lu  fièvre  puerpérulc  faites  à la  Maternité  de  Pans  en 
18/11.  — Thèse,  Paris,  18A2. 

(2)  Wilson,  Gaz,  ynèd,,  18/13,  p.  321. 

(3)  Bidault  et  Arnoult,  Gnz.  méd.,  18/r5,  p.  /i81. 

(/i)  A.  Charrier,  Thèse.  Paris,  1855. 

(5)  Churchill,  Maladies  des  femmes,  Iraduct.  franç.  Paris,  1866,  p.  1021. 
f6)  Cazeaux,  Traité  d’accouchements.  Paris,  1867,  7*  édit.,  p.  139. 

(7)  Béliier,  Clin,  méd.  Paris,  I86.'|. 
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altérations  diverses,  mais  surtout  des  ulcérations  siégeant  dans  le  gros  in< 
testin. 

N’eussions-nous  d’autres  faits  que  ceux  dont  nous  venons  de  présenter  l’his- 
torique, qu’ils  suffiraient  déjà  pour  établir  la  réalité  de  la  dothiénentérie  puer- 
pérale. 11  nous  paraît  difficile,  en  présence  de  ces  documents,  de  contester 
l’individualité  morbide  dont  nous  allons  tenter  la  description.  11  ne  s’agit  pas, 
en  effet,  chez  les  malades  observées  par  les  auteurs  que  nous  avons  cités, 
d’un  état  t j pboïde  lié  à la  phlébite  puerpérale,  mais  d’une  véritable  dothiénen- 
térie caractérisée  par  les  lésions  intestinales  que  nous  avons  accoutumé  de 
rattacher  à ce  que  l’on  appelle  aujourd’hui  la  fièvi’e  typhoïde.  Ce  que  nous 
entendons  par  dothiénentérie  chez  les  femmes  en  couches,  ce  n’est  pas  seule- 
ment un  groupe  de  symptômes,  c’est  la  localisation  du  principe  toxique  dans 
les  follicules  isolés  ou  agminés  de  l’intestin,  localisation  qui  a pour  effet  de 
développer  dans  ces  organes  toutes  les  conséquences  matérielles  du  processus 
typhique.  La  dothiénentérie  puerpérale  n’est  donc  pas  une  création  de  notre 
esprit,  mais  une  espèce  morbide  très-distincte  chez  les  femmes  en  couches, 
ayant  des  caractères  anatomiques  parfaitement  tranchés  qui  la  séparent,  non- 
seulement  des  autres  affections  puerpérales,  mais  encore,  par  ses  concomi- 
tances habituelles,  de  la  fièvre  typhoïde  vulgaire. 

Anatomie  pathologique.  — Lorsqu’on  interroge  les  différents  groupes  d’ob- 
servations appartenant  à telle  ou  telle  épidémie  de  dothiénentérie  puerpérale, 
on  est  frappé  des  variétés  nombreuses  qu’ont  présentées  les  altérations  cada- 
vériques, au  point  de  vue  de  leur  siège,  de  leur  âge  plus  ou  moins  avancé,  de 
leur  caractère,  de  leurs  complications,  etc. 

Ainsi,  dans  l’épidémie  observée  par  Lasserre,  les  lésions  siégeaient  particu- 
lièrement dans  l’intestin  grêle,  les  follicules  isolés  étaient  plus  souvent  atteints 
que  les  plaques  de  Peyer;  rarement  on  rencontrait  des  ulcérations. 

Dans  l’épidémie  décrite  par  Amédée  Charrier,  au  contraire,  le  gros  intestin 
est  presque  aussi  souvent  intéressé  que  l’intestin  grêle,  et  les  follicules  mala- 
des, soit  isolés,  soit  agminés,  sont  à peu  près  constamment  frappés  d’ulcéra- 
tion. 

Lisez  d’une  autre  parties  faits  consignés  dans  la  clinique  de  Béhier,  et  vous 
verrez  que  le  gros  intestin  était  seul  en  cause,  et  que  les  ulcérations  de  sa 
muqueuse  constituaient  la  lésion  dominante. 

Cette  variabilité  dans  le  génie  épidémique,  en  nous  montrant  les  diverses 
modalités  du  processus  dothiénentérique,  nous  met  à même  de  décrire  com- 
plètement toutes  ses  phases. 

Quand  les  malades  sont  emportées  le  deuxième  ou  le  troisième  jour,  et 
même  dans  les  premières  vingt-quatre  heures,  ainsi  que  cela  a eu  lieu  pour 
plusieurs  malades  de  Lasserre,  on  peut  saisir  l’altération  intestinale  à son 
début. 

I.es  follicules  de  Brunner  apparaissent  sous  la  forme  d’une  éruption  de 
saillies  grises  nu  blanchâtres,  d aufant  plus  nombi-euses  qu’on  se  rapproche 
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davantage  delà  valvulve  ildo-cœcale,  sidgeanl  principalement  dans  les  deux  ou 
trois  derniers  mètres  de  l’iléon,  mais  quelquefois  aussi  dans  la  partie  supé- 
rieure de  1 intestin  grêle,  à partir  de  la  deuxième  portion  du  duodénum  seu- 
lement. Leur  volume  ne  dépasse  guère  celui  d’un  tête  d’épingle  j ils  sont 
arrondis  et  ne  deviennent  acuminés  que  lorsqu’ils  tendent  à disparaître.  Ces 
saillies  paraissent  siéger  dans  la  couche  la  plus  superûciclle  de  la  muqueuse 
avec  laquelle  ils  font  corps  sans  la  rendre  adhérente  aux  tissus  sous-jacents  (1). 

La  constitution  histologique  de  ces  glandes  hypertrophiées  ne  diffère  pas 
de  celle  qu’on  observe  dans  la  lièvre  typhoïde.  11  ne  s'agit  pas  d’une  infiltra- 
tion de  ces  glandes  par  un  exsudât  amorphe,  mais  bien  d’une  prolifération 
excessive  des  éléments  cellulaires  qu’elles  renferment. 

Les  glandes  agminées  occupent  presque  exclusivement  la  fin  de  l’intestin 
grêle.  Dans  les  observations  de  Lasserre,  voici  les  caractères  qu’elles  présen- 
taient ; nombre  assez  variable,  mais  souvent  noté  do  quinze  à vingt;  tuméfac- 
tion légère;  coloration  rougeâtre  sans  injection  appréciable;  surface  réticulée, 
à mailles  assez  larges  ; muqueuse  adhéj'ente  au  niveau  des  plaques,  ramollie 
ou  plutôt  friable.  Les  changements  ultériciu's  qu’elles  éprouvent  font  ressem- 
bler, suivant  Lasserre,  les  plaques  agminées  aux  plaques  molles  de  la  fièvre 
typhoïde.  11  suppose  que  les  diverses  phases  de  leur  évolution  se  succèdent 
plus  rapidement  chez  les  femmes  en  couches  (2). 

On  sait  que  dans  les  plaques  molles  l’hypergénèse  des  éléments  lympha- 
tiques a lieu  seulement  à l’intérieur  des  glandes  conglomérées,  tandis  que 
dans  les  plaques  dures  elle  se  fait  simultanément  dans  le  tissu  cellulaire  qui 
entoure  les  vésicules  closes. 

Les  follicules  isolés  ou  agminés,  une  fois  parvenus  au  degré  de  développe- 
ment que  nous  venons  de  faire  connaître,  sont  susceptibles  chez  les  femmes 
en  couches  de  deux  modes  de  terminaison,  la  résolution  ou  l’ulcération. 

Dans  le  premier  cas,  les  éléments  cellulaires  subissent  une  transformation 
graisseuse,  les  glandes  désenflent  et  leur  contenu  se  résorbe.  Dans  le  second 
cas,  une  eschare  se  forme  sur  la  partie  la  plus  saillante  et  la  plus  superficielle 
de  ces  glandes,  eschare  qui  s’élimine  tantôt  tout  d’une  pièce,  tantôt,  et  plus 
souvent  encore,  par  un  travail  de  destruction  moléculaire. 

Il  n’est  presque  aucune  partie  de  l’intestin  grêle  et  du  gros  intestin  qui, 
chez  les  femmes  en  couches,  ne  puisse  être  le  siège  des  ulcérations  dothié- 
nentériquüs. 

Les  observations  d’Amédée  Charrier  nous  montrent  les  ulcérations  occupant, 
dans  la  grande  majorité  des  cas,  Ips  deux  ou  trois  derniers  mètres  do  l’intestin 
grêle,  et  affectant  les  follicules  isolés  et  agminés,  mais  surtout  agminés.  Ces 
ulcérations  sont  d’autant  plus  nombreuses  et  d’autant  plus  larges  qu’on  ap- 
proche davantage  de  la  valvule  iléo-erecale  qui  en  est  quelquefois  couverte. 


(1)  Lasserre,  Thèse  citée.  Paris,  1842,  obs.  1,  2,  3,  4,  8 et  13. 

(2)  Lasserre,  Thèse  citée,  p.  73. 
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Lorsque  par  exception  le  duodénum  est  la  région  envahie  comme  chez  une 
malade  de  Charrier  (1),  on  voit  les  follicules  de  Brunner  saillants,  à bords 
élevés  et  grisâtres,  l’ulcère  est  déprimé  à son  centre,  et  la  tunique  musculeuse 
forme  le  plancher  de  la  solution  de  continuité.  D’autres  fois  une  couche  mince 
de  tissu  conjonctif  recouvré  la  tunique  musculeuse. 

Les  ulcérations  qui  portent  sur  les  plaques  de  Peyer  sont  habituellement 
elliptiques,  d'une  longueur  qui  varie  de  quelques  millimètres  à quelques  cen- 
timètres; leur  grand  diamètre  correspond  à l'axe  longitudinal  de  l’intestin; 
elles  sont  situées  sur  la  courbure  opposée  à l’insertion  du  mésentère,  leurs 
bords  sont  souvent  décollés,  grisâtres  et  formés  par  un  liséré  dépendant  de  la 
muqueuse.  Le  fond  des  ulcères  est  formé  soit  par  une  couche  de  tissu  con- 
jonctif, soit  par  le  tissu  musculaire  mis  à nu. 

Dans  certaines  épidémies,  le  gros  intestin  est  presque  aussi  souvent  atteint 
que  l’intestin  grêle  par  le  travail  ulcératif.  Mais  il  est  d’autres  conditions  d’é- 
pidémicité qui  prédisposent  spécialement  les  femmes  en  couches  aux  ulcéra- 
tions du  gros  intestin.  C'est  du  moins  ce  qui  paraît  avoir  eu  lieu  dans  l’épidémie 
observée  par  Béhier.  J’en  excepte  toutefois  l’observation  33  de  cet  auteur, 
laquelle  nous  montre  le  gros  intestin  et  l’intestin  grêle  simultanément  ulcérés. 
Voici  d’ailleurs  le  passage  où  cette  lésion  est  décrite  : 

« Le  gros  intestin  offre  dans  toute  sa  moitié  inférieure  des  ulcéi’ations  nom- 
breuses, petites  et  découpées;  à la  fin  du  jéjunum,  au  niveau  des  anses 
injectées,  existent  de  larges  ulcérations  faisant  le  tour  de  l’intestin  ; on  en 
rencontre  surtout  deux  plus  grandes  que  les  autres,  qui  siègent  toutes  au 
niveau  du  bord  des  valvules  conniventes,  peu  marquées  en  cet  endroit.  La 
sui  face  de  ces  ulcérations  est  formée  par  une  sorte  de  fausse  membrane  pul- 
peuse que  colore  en  vert  un  liquide  bilieux  (2). 

Dans  les  observations  36  et  /jü  du  même  auteur,  je  relève  les  passages  sui- 
vants, dans  lesquels  les  ulcérations  du  gros  intestin  sont  décrites  avec  le  plus 
grand  soin  : 

« Vers  le  milieu  du  côlon  ascendant  commencent  des  ulcérations  d’abord 
rares,  comme  discrètes,  inégales,  à bords  découpés.  Puis  ces  ulcérations  sont 
remplacées  par  de  larges  plaques  au  niveau  desquelles  la  muqueuse,  comme 
convertie  en  eschares  grisâtres  de  la  largeur  d’une  pièce  de  vingt  sous,  est 
soulevée  par  une  couche  de  pus  qui  la  décolle.  Ces  eschares,  sur  un  ou  deux 
points,  circonscrivent  un  ilôt  de  muqueuse  encore  saine,  de  la  largeur  d'une 
pièce  de  2Ü  centimes.  Vers  le  commencement  du  côlon  descendant,  presque 
toute  la  circonférence  de  l’intestin  est  ainsi  escharifiée.  A partir  du  milieu  du 
côlon  descendant  jusqu’au  rectum,  la  muqueuse  est  enlevée;  il  ne  reste  plus 
que  la  tunique  musculeuse  mise  à nu,  offrant  une  apparence  feutrée  et  comme 
réticulée  par  le  gonflement  des  fibres  injectées. 

(1)  Charrier,  Time.  Paris,  1855,  obs.  1,  p.  59. 

(2)  Béhier,  Clin,  méd.,  1864,  obs.  33,  p.  675. 
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Dans  la  cavité  de  cette  portion  de  l’intestin  on  trouve  un  tube  grisâtre  de 
25  centimètres  de  largeur  environ,  constitué  par  un  détritus  filamenteux  et 
rugueux,  qui  n'est  autre  que  la  muqueuse  de  toute  cette  partie  de  l’intestin 
convertie  en  eschare  tubuleuse.  La  tunique  musculaire  qui  forme  la  face 
interne  de  l’intestin,  repose  sur  un  tissu  cellulaire  infiltré  de  lymphe  plastique 
qui  donne  à la  totalité  de  la  paroi  intestinale  une  épaisseur  de  2 centimètres; 
mais  en  même  temps  cette  paroi  ainsi  épaissie  est  très-friable  et  très-facilement 
déchirée;  la  coloration  de  ces  parois,  vue  dans  leur  épaisseur,  est  d’un  blanc 
demi-laiteux  grisâtre. 

» La  surface  interne  de  l’intestin,  inégale,  striée  dans  le  sens  de  sa  circon- 
férence, offre  une  apparence  rosée,  analogue  à celle  d’une  plaie  qui,  d’abord 
blafarde  et  grisâtre,  commence  à s’animer  et  à se  déterger  (1).  » 

« Le  gros  intestin  est  le  siège  de  nombreuses  ulcérations;  la  muqueuse  sur 
certains  points  est  comme  dentelée  et  découpée.  Un  liquide  puriforme  et  fétide 
est  mêlé  aux  matières  fécales  (2).  » 

Dans  l’impossibilité  où  je  me  trouve  de  rapporter  ici  les  observations  qui  me 
sont  personnelles,  je  me  bornerai  à appeler  l’attention  sur  les  différences  très- 
grandes  d’aspect  qu’ont  présentées  les  ulcérations  des  follicules  isolés  et  des 
plaques  de  Peyer  chez  ces  diverses  malades. 

Dans  un  cas  les  plaques  de  Peyer  sont  peu  tuméfiées,  superficiellement  ul- 
cérées, et  les  ulcérations  ne  dépassent  pas  le  diamètre  d’une  pièce  de  20  cen- 
times. 

Dans  un  autre  cas  toutes  les  tuniques  de  l’intestin  sont  hypertrophiées, 
et  c’est  sur  ce  fond  dont  l’épaisseur  ne  mesure  pas  moins  d’un  centimètre  et 
demi  que  se  montrent  les  ulcérations  d’abord  discrètes,  puis  confluentes,  et 
se  faisant  remarquer  par  leurs  grandes  dimensions,  leurs  bords  relevés,  iné- 
gaux, épais,  noirs,  déchiquetés,  taillés  à pic,  leur  fond  tantôt  boursouflé  et 
exubérant,  tantôt  profondément  creusé,  l’infiltration  à leur  centre  d’une  ma- 
tière dure  d’apparence  fibrineuse  ou  tuberculeuse,  et  enfin  l’hypertrophie 
considérable  des  tuniques  intestinales  sur  lesquelles  elles  reposent. 

Dans  un  cas  non  moins  remarquable  que  le  précédent,  ce  sont  les  follicules 
isolés  et  agminés  qui  sont  le  siège  d’un  développement  hypertrophique  con- 
sidérable. Ils  ont  acquis  une  dureté  extrême,  sont  comme  lardacés  à la  coupe 
et  présentent  tous  à leur  circonférence  un  bourrelet  très-saillant  qui  circon- 
scrit des  ulcérations,  à fond  grisâtre  et  déprimé,  à bords  élevés  et  taillés  comme 
à l’emporte-pièce.  Ils  sont  de  plus  entourés,  dans  une  étendue  de  quelques 
millimètres,  d’un  cercle  rougeâtre  injecté. 

Lnfin  l’une  de  nos  observations  prouve  que  la  dernière  portion  de  l’in- 
testin grêle,  sur  une  étendue  de  15  à 20  centimètres,  peut  être  entièrement 
dépouillée  de  sa  muqueuse  et  convertie  en  une  véritable  surface  ulcéreuse. 

(1)  Béhier,  loc.  cit.,  obs.  3G,  p.  682. 

f2)  Béhier,  loc.  cil.,  obs.  AO,  p.  69A, 
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Concomitances  anatomiques.  — S’il  était  permis  de  douter  que  la  dothiénen- 
térie  peut  être  une  des  manifestations  de  l’empoisonnement  puerpéral,  l’étude 
des  altérations  cadavériques  qui  accompagnent  les  lésions  intestinales  noua 
conduirait  forcément  à cette  conclusion.  Il  existe,  il  est  vrai,  une  grande  va- 
riété dans  la  nature  de  ces  concomitances,  suivant  qu’ elles  appartiennent  a 
des  malades  observées  dans  le  cours  de  telle  ou  telle  épidémie.  Mais  c’est  un 
fait  d’observation  vulgaire,  et  qu’il  est  presque  superflu  de  rappeler,  que  chaque 
épidémie  marque  d’une  estampille  diirérente  les  maladies  qui  se  produisent 
sous  son  influence. 

Ainsi  la  péritonite,  qui  n’est  notée  dans  aucune  de  mes  observations,  ligure 
dans  tous  les  faits,  sans  exception,  rapportés  par  Lasserre.  Elle  est  mentionnée 
dans  la  moitié  environ  des  observations  d’Amédée  Charrier.  Habituellement 
séro-purulente  et  généralisée^  elle  est  purement  séreuse  ou  séro-fibrineuse  si 
les  accidents  ont  été  promptement  mortels.  Elle  tend  au  contraire  à se  circon- 
scrire et  devient  adhérentielle  quand  la  maladie  se  prolonge,  ainsi  qu’une  des 
observations  de  Lasserre  nous  en  offre  un  exemple  (1).  Dans  ce  cas  les  deux 
feuillets  du  péritoine  adhéraient  entre  eux  sur  presque  tous  les  points  au 
moyen  de  fausses  membranes  jaunes,  grisâtres,  offrant  quelques  traces  d’or- 
ganisation. Le  foie,  la  rate,  l’estomac  et  le  diaphragme,  limitaient  par  suite 
des  adhérences  formées,  une  espèce  de  poche  située  en  avant  de  l’épiploon 
gastro-hépatique,  poche  contenant  25  centilitres  de  pus  épais,  crémeux,  un 
peu  fétide. 

La  métrite,  que  je  trouve  signalée  dans  tous  les  cas  observés  par  Lasserre 
et  dans  un  cas  relaté  par  Béhier,  n’est  mentionnée  ni  dans  les  observations 
d’Amédée  Charrier,  ni  dans  les  miennes.  C’est  sous  la  forme  de  l’endométrite 
pseudo-membraneuse  qu’elle  a été  le  plus  souvent  constatée. 

On  peut  encore  rencontrer,  coïncidernment  avec  l’altération  des  plaques 
de  Peyer  et  des  follicules  isolés  chez  les  femmes  en  couches,  d’autres  lésions 
de  l’appareil  génital  ou  de  ses  annexes,  telles  que  la  phlébite  des  veines  et  des 
sinus  utérins  (Béhier,  A.  Chariâer)  du  plexus  pampiniforme,  des  veines  hypo- 
gastrique, iliaque,  sacrée,  moyenne  (Béhier),  l’infiltration  gélatini forme  ou 
séro-purulente  ou  purulente  du  ligament  large  (Lasserre),  l’ovarite  simple  ou 
suppurée  (Lasserre,  Amédée  Charrier),  la  salpingite  suppurée  (Amédée  Char- 
rier) ou  pseudo-membraneuse  (Lasserre),  le  phlegmon  suppuré  de  la  fosse 
iliaque  (Béhier),  la  gangrène  de  la  vulve  et  du  vagin  (A.  Charrier).  Les  gan- 
glions mésentériques  peuvent  être  engorgés,  rougeâtres,  friables  (Lasserre). 
Ils  offraient  une  couleur  noire  dans  l’observation  3A  de  Béhier  (2). 

L’engorgement  du  foie,  sa  mollesse  et  sa  distension  par  un  sang  noir  (Char- 
rier), le  ramollissement  et  même  la  diffluence  de  la  rate  (Charrier,  Hervieux), 
la  suppuration  partielle  de  ce  dernier  organe  (Charrier),  la  mollesse  et  la  con- 

(1)  Lasserre,  Thrse  citée,  obs.  lit,  p.  65. 

(2)  Bôliier,  /o<\  cil.,  p.  675. 
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gestion  des  reins  (Hervieux),  leur  engorgement  par  un  sang  noir  et  üuide 
(Lasserre),  l’inflammation  de  la  muqueuse  vésicale  (Béhier),  la  gangrène  en 
plaques  de  cette  membrane  (Charrier)  constituent  autant  de  complications 
cadavériques  possibles  de  la  dothiéncntéi'ie  puerpérale.  | 

Dans  les  cavités  thoracique  et  encéphalique,  on  rencontre  diverses  lésions  j 
qui  pourraient  être  rattachées  aussi  bien  à la  fièvre  typhoïde  vulgaire  qu’à  ! 
celle  qui  relève  de  l’empoisonnement  puerpéral.  En  voici  l’énumération  : 
Ecchymoses  sous-péricardiques  (A.  Charrier),  distension  des  cavités  droites  du 
cœur  par  une  quantité  plus  ou  moins  notable  de  sang  noir  liquide  ou  en  partie 
coagulé,  ou  par  des  concrétions  übrineuses  décolorées  (Lasserre),  épanche- 
ment pleurétique  séreux,  séro-purulent  ou  purulent  (A.  Charrier),  fausses 
membranes  ou  adhérences  pleurales  (Lasserre,  Béhier,  Hervieux),  engouement 
ou  congestion  pulmonaire  (Lasserre,  Hervieux),  hépatisation  et  abcès  du  pou- 
mon (Hervieux),  infiltration  purulente  de  ce  viscère  (Béhier),  infiltration  sé- 
reuse du  tissu  cellulaire  sous-arachnoïdien  et  léger  épanchement  dans  les 
ventricules  cérébraux  (Lasserre),  hypérémie  encéphalique,  engorgement  des 
sinus  cérébraux  par  un  sang  noir  (A.  Charrier). 

Quoique  le  départ  ne  soit  pas  facile  à faire  entre  celles  de  toutes  ces  con- 
comitances anatomiques  qu’on  pourrait  considérer  comme  intimement  liées 
à la  dothiénentérie,  et  celles  qui  ressortiraient  à l’empoisonnement  puerpéral, 
il  ne  nous  paraît  pas  qu’on  puisse  nier  l’irilei’vention  de  ce  dernier  élément  en 
présence  des  altérations  qu'ont  présentées  dans  un  certain  nombre  de  cas  les 
organes  pelvi-abdominaux,  tels  que  le  péritoine,  l’utérus,  les  trompes,  les 
ovaires,  le  ligament  large,  le  vagin,  la  vulve,  la  fosse  iliaque,  le  système  vei- 
neux du  bassin,  etc.  Ces  différentes  parties  ne  sont  pas  habituellement  lésées 
dans  la  dothiénentérie  vulgaire,  et  ce  serait  pour  le  moins  une  bien  étrange 
coïncidence  que  celle  qui  aurait  doté  une  fièvre  typhoïde  pure  et  simple  d’une 
foule  d’altérations  qui  ne  se  produisent  d'ordinaire  que  chez  les  sujets  atteints 
d’empoisonnement  puerpéral.  S’il  s’agissait  d’un  ou  de  deux  cas  isolés,  l’action 
spéciale  du  miasme  puerpéral  serait  à la  rigueur  contestable.  Mais  les  oliser- 
vations  de  Lasserre  qui  sont  au  nombre  de  six,  celles  de  Charrier  qui  s’élèvent 
au  chiffre  de  quinze,  celles  de  Béhier,  etc.,  forment  un  total  tellement  res- 
pectable que  l’influence  pathogénique  exercée  dans  tous  ces  cas  par  le  prin- 
cipe toxique  échappe  à toute  discussion. 

Caractères  cliniques.  — Si  la  dothiénentérie  puerpérale  est  facilement  re- 
connaissable sur  le  cadavre,  elle  est  loin  de  se  révéler  par  des  caractères 
aussi  manifestes  sur  le  vivant.  La  place  considérable  qu’il  faut  attribuer  à 
l’état  typhoïde  dans  les  affections  graves  aiLxquclles  donne  lieu  l’empoisonne- 
ment puerpéral  obscurcit  toutes  les  données  utiles  que  pourrait  fournir  l’exa- 
men clinique  des  malades,  et  le  chaos  qui  en  résulte  est  d’autant  plus 
indéchiffrable  que  ces  affections  compliquent  très-souvent  les  altérations 
dothiénentériques  proprement  dites, 
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Je  ne  puis  donc  avoir  la  prétention  d’avoir  débrouillé  le  problème  difficile 
des  caractères  cliniques  de  la  dothiénentérie  puerpérale.  Toutefois,  en  me 
bornant  ici  à l’exposé  sommaire  et  fidèle  des  phénomènes  observés  pendant 
la  vie  soit  chez  mes  malades,  soit  chez  celles  des  différents  auteurs,  j’espère 
pouvoir  réunir  quelques  éléments  qui  serviront  un  jour  à édifier  la  séméiologie 
complète  de  cette  alTection. 

La  dothiénentérie  puerpérale  débute  presque  toujours  par  un  frisson  plus  ou 
moins  long,  accompagné  ou  suivi,  ou  même  quelquefois  précédé  de  nausées, 
puis  de  vomissements  abondants.  Le  frisson  peut  se  répéter  et  consister  en 
une  série  de  petits  sentiments  de  froid  qui  durent  toute  la  journée  ou  toute  la 
nuit. 

Au  frisson  succède  toujours  une  fièvre  intense,  avec  malaise,  abattement, 
.soif  vive,  anorexie,  état  saburral  de  la  langue,  céphalalgie.  Mais  ce  qui  n’est 
pas  moins  constant  et  ce  qui  nous  paraît  devoir  appeler  spécialement  l’atten- 
tion au  point  de  vue  séméiotique,  c’est  l’existence  simultanée  de  douleurs 
abdominales. 

Ces  douleurs  ont  un  siège  assez  variable,  mais  elles  affectent  le  plus  ordi- 
nairement l’hypogastre  ou  l’une  des  fosses  iliaques,  ou  bien  encore  la  région 
lombaire. 

11  importe  de  faire  remarquer  qu’une  complication,  soit  péritonéale,  soit 
utérine,  soit  phlébitique,  etc.,  motive  souvent  ces  explosions  douloureuses, 
mais,  alors  même  qu’une  affection  dothiénentérique  ou  autre  doit  se  déve- 
lopper et  acquérir  la  prépondérance,  il  n’en  faut  pas  moins  reconnaître  que 
l’abdomen,  et  surtout  le  pelvis,  est  tout  d’abord  le  théâtre  de  manifestations 
qui  peuvent  donner  le  change  sur  la  véritable  nature  de  la  maladie.  Le  ventre 
est  presque  toujours  en  effet,  dès  le  début,  légèrement  sensible  à la  pression, 
quelque  peu  tendu  et  météorisé,  phénomènes  qui  ne  se  produisent  pas  d’or- 
dinaire dans  la  période  initiale  de  la  fièvre  typhoïde. 

Les  douleurs  pelviennes  envoient  souvent  des  irradiations  vers  l’épigastre, 
les  lombes,  les  cuisses.  Chez  plusieurs  malades  de  Lasserre,  elles  s'exaspé- 
raient par  la  flexion  des  membres  inférieurs. 

Après  cette  première  entrée  en  scène,  la  dothiénentérie  puerpérale  évolue, 
à peu  de  chose  près,  comme  la  fièvre  typhoïde  vulgaire. 

Voici  le  tableau  de  la  forme  grave,  la  seule  que  je  puisse  décrire  avec  cer- 
titude et  en  toute  connaissance  de  cause,  puisque  les  observations  sur  les- 
quelles est  basée  ma  description  sont  toutes  complétées  par  l’autopsie. 

La  diarrhée  suit  de  près  l’apparition  des  phénomènes  du  début,  diarrhée 
bilieuse  comme  les  vomissements,  ou  muqueuse  et  mélangée  de  matières 
albumineuses.  D’une  abondance  variable,  les  selles  peuvent  se  répéter  jusqu’à 
trente  fois  par  jour,  mais  quand  le  nombre  n’en  est  pas  trop  fréquent,  elles 
semblent  procurer  aux  malades  un  soulagement  réel. 

La  langue,  primitivement  humide,  se  couvre  bientôt  d’un  enduit  épais  et 
jaunâtre.  La  soif  est  intense,  l’appétit  nul,  le  ventre  demeure  météorisé,  sen- 
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sible  a la  pression,  surlout  dans  la  zone  hypogaslrique.  S’il  se  ballonne  davan- 
tage, il  devient  presque  toujours  indolent. 

En  môme  temps  le  faciès  s’altère,  il  est  pâle,  al)attu,  rarement  congestionné. 
Les  yeux  s excavent,  le  regard  perd  sa  vivacité,  la  physionomie  son  expression. 
La  stupeur  et  1 adynamie  sc  prononcent,  l’intelligence  est  troublée,  les  idées 
confuses,  les  réponses  lentes;  il  y a indifférence  complète  des  malades  à tout 
ce  qui  se  passe  autour  d’elles. 

A mesure  que  le  mal  progresse  les  symptômes  s’aggravent,  la  langue  se 
sèche  et  brunit;  des  fuliginosités  noirâtres  couvrent  les  lèvres  et  les  dents,  la 
soif  est  continuelle,  les  selles  brunâtres,  fétides,  involontaires.  La  pression 
dans  la  fosse  iliaque  droite  y détermine  du  gargouillement.  Sur  deux  de  mes 
malades,  j ai  observé  une  éruption  très-abondante  de  taches  l’osées  lenticu- 
laires, dans  un  cas  sur  les  lianes  et  au  pourtour  du  bassin,  dans  l’autre  cas 
sur  la  face  postérieure  du  tronc.  Mais  je  n’ai  trouvé  ce  phénomène  mentionné 
dans  aucune  des  observations  recueillies  par  les  auteurs. 

Parmi  les  troubles  qui  se  rattachent  aux  fonctions  de  l’appareil  respiratoire, 
il  faut  noter  la  pulvérulence  des  narines,  la  dyspnée,  la  toux,  les  râles  sibi- 
lants, ronflants,  muqueux,  et  dans  quelques  cas  les  symptômes  d’une  véri- 
table pneumonie. 

Du  côté  des  centres  nerveux  les  désordres  se  prononcent  de  plus  en  plus; 
les  nuits  sont  agitées  et  sans  sommeil  ; à l’incohérence  des  paroles  et  des  idées 
succède  un  délire  calme,  puis  violent.  Les  malades  ne  peuvent  rester  en 
place;  elles  essayent  à chaque  instant  de  se  lever,  et  dans  ces  tentatives  tom- 
bent souvent  à bas  de  leur  lit.  Ou  bien  elles  sont  dans  un  état  de  somnolence 
qui  n’est  interrompu  que  par  des  rêvasseries  et  des  conceptions  délirantes. 
Puis  vient  le  coma,  qui  termine  la  scène. 

Il  est  ]-ai‘e  que  les  sécrétions  mammaire  et  lochiale  ne  subissent  pas  des 
modifications  profondes.  Dès  le  début,  les  seins  s’affaissent,  deviennent  mous 
et  flasques,  et  la  sécrétion  du  lait  se  tarit.  Les  lochies,  d’abord  abondantes, 
coulent  bientôt  en  moindre  quantité,  tantôt  sanguinolentes,  tantôt  pâles,  puis 
brunâtres  et  fétides.  A la  période  ultime  elles  ne  paraissent  plus. 

La  marche  des  accidents  est  loin  d’être  toujours  aussi  régulière  qu’on  pour- 
rait le  supposer  d’après  cette  description.  Il  est  rare,  du  moins  si  j’en  juge 
par  les  faits  recueillis  jusqu’à  ce  jour,  qu’il  existe  une  progression  croissante 
continue  dans  le  développement  des  symptômes  depuis  leur  première  appa- 
rition jusqu’au  dénoûment. 

Souvent,  après  un  frisson  accompagné  de  vomissements  et  suivi  d’une  réac- 
tion fébrile  intense,  un  mieux  sensible  se  déclare  et  l’on  serait  porté  à croire 
que  les  choses  vont  en  rester  là.  Deux,  trois  jours  se  passent  sans  manifesta- 
tion inquiétante.  Puis  la  fièvre  reparaît  avec  ou  sans  douleurs  abdominales, 
diai-rhée,  tension  et  sensibilité  du  ventre,  langue  saburrale,  etc.  Un  ipéca, 
une  application  de  ventouses  scarifiées  semblent  enrayer  encore  une  fois  la 
marche  de  la  maladie,  et  il  est  probable  que  le  résultat  ne  démentirait  pas 
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cetlc  prévision,  si  une  nouvelle  imprégnation  ne  venait  pas  donner  un  nouvel 
élan  aux  accidents  dothiénentériques. 

Toujours  est-il  que  la  fièvre  typhoïde  puerpérale,  arrivée  à un  certain  degré 
de  son  évolution,  que  ce  soit  d’emblée  ou  par  jiine  série  d’impulsions  succes- 
sives, continue  ses  progrès  et  conduit  plus  ou  moins  rapidement  les  malades 
au  terme  fatal. 

La  durée  de  la  maladie  est  très-variable  et  dépend  beaucoup  de  l’intensité 
des  épidémies. 

Dans  l’épidémie  observée  en  18^il  par  Lasserre  à la  Maternité,  dans  celle 
qu’ont  étudiée  Bidault  et  Arnoult  à l’Hôtel-Dieu  et  à l’Hôtel-Dieu  annexe  en 
18^3  et  18Aii,  la  marche  de  la  maladie  fut  très-rapide  et  sa  durée  très-courte. 
Des  six  accouchées  de  Lasserre,  une  périt  dix-neuf  heures  après  l’accouche- 
ment, une  au  bout  de  vingt-neuf  heures,  une  le  quatrième  jour,  une  autre  le 
cinquième,  une  autre  le  treizième  jour  de  la  maladie  et  le  seizième  des 
couches,  une  dernière  le  dix-septième  de  la  maladie  et  le  dix-huitième  des 
couches. 

Une  des  malades  de  Bidault  et  Arnoult  a succombé  cinquante-huit  heures 
après  l’accouchement.  Sur  les  trois  femmes  dont  j’ai  recueilli  les  observa- 
tions, une  est  morte  le  cinquième  jour  et  deux  le  onzième  jour  des  couches. 

Toutes  les  accouchées  de  Béhier,  qui  à l’autopsie  ont  présenté  des  plaques 
de  Peyer,  sont  restées  très-longtemps  malades,  l’une  un  mois,  l’autre  trente- 
sept  jours  et  une  autre  quatre  mois. 

Dans  les  divers  cas  qui  ont  servi  de  base  à ma  description,  la  mort  a été  la 
terminaison  constante  de  la  maladie.  Mais  il  ne  faudrait  pas  induire  de  là  que 
la  dothiénentérie  puerpérale  ne  peut  pas  guérir.  J’ai  été  témoin  au  contraire 
d’un  grand  nombre  de  faits  qui  prouvent  la  curabilité  de  cette  affection,  mais, 
comme  le  défaut  d’examen  cadavérique  ne  permet  pas  d’aftirmer  que  nous 
ayons  eu  affaire  chez  ces  malades  à une  fièvre  typhoïde  vraie,  je  ne  puis  me 
prononcer  d’une  manière  absolument  certaine  sur  la  proposition  des  guérisons 
par  rapport  aux  décès.  En  admettant  même  que  le  diagnostic  purement  cli- 
nique fût  exempt  de  toute  erreur,  cette  proportion  ne  pourrait  pas  être  établie 
avec  toute  la  précision  désirable  en  raison  de  la  complication  du  problème  par 
l’élément  épidémique.  Suivant  que  l’épidémie  sera  plus  ou  moins  sévère,  la 
dothiénentérie  puei’pérale  comptera  plus  ou  moins  de  guérisons.  Somme  toute, 
et  si  j’en  juge  parles  faits  soumis  à mon  observation,  je  crois  que  le  nombre 
est  plus  considérable  des  cas  bénins  que  des  cas  graves,  des  femmes  qui  gué  - 
l'issent  que  de  celles  qui  succombent. 

De  l’observation  33  de  Béhier  (1),  observation  dans  laquelle  nous  voyons  les 
accidents  intestinaux  passer  à l’état  subaigu  et  la  malade  moiuâr  au  bout  de 
quatre  mois  seulement  et  dans  un  marasme  complet,  on  pourrait  conclure 
que  la  maladie  est  susceptible  de  revêtir  jusqu’à  un  certain  point  la  forme 


(1)  Béhier,  CHn,  rnéd.  Lacis,  186'i,  p.  072. 
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chronique,  (ie  mode  de  terminaison  pourrait  se  produire  dans  deux  conditions 
très  dilîërentcs  : ou  bien  quand  la  malade,  portant  déjà  des  ulcérations  dans 
l’intestin,  est  soustraite  à l’influence  du  milieu  toxique,  trop  sérieusement 
prise  pour  que  la  réparation  puisse  se  faire  avant  qu’il  s’écoule  un  temps  très- 
long,  pas  assez  fortement  atteinte  poui'  que  les  lésions  déjà  accomplies  en- 
traînent nécessairement  l’issue  fatale.  Ou  bien,  la  malade  restant  dans  le 
milieu  où  elle  a contracté  l’allection  typhoïde,  ce  milieu  s’amende,  l’impulsion 
donnée  aux  accidents  se  ralentit,  et  ceux-ci  subissent  une  moditication  qui 
permet  à 1 eflort  réparateur  de  lutter  plus  ou  moins  longtemps  avec  eux. 

Ce  que  j’ai  dit  des  complications  anatomiques  me  dispense  de  parler  des 
complications  cliniques,  ces  dernières  n’ayant  été  que  la  manifestation  pen- 
dant la  vie  des  lésions  constatées  après  la  mort. 

Diagnostic.  — La  description  qui  précède  permet  de  reconnaître  que  les 
caractères  cliniques  de  la  dothiénentérie  puerpérale  ne  diflèrent  pas  de  ceux 
de  la  lièvre  typhoïde  vulgaire.  Cependant,  si  l’on  tient  compte  des  accidents 
spéciaux  qui  ouvrent  la  scène,  de  la  marche  souvent  irrégulière  de  la  maladie 
et  de  la  nature  particulière  de  ses  complications  possibles,  on  sera  bien  forcé 
d’accorder  une  place  à l’affection  que  nous  étudions  parmi  les  variétés  de  la 
fièvre  typhoïde. 

C’est  seulement  chez  les  femmes  en  couches  que  la  lièvre  typhoïde  s’an- 
nonce par  des  douleurs  pelvi-abdominales,  liées  à un  commencement  de  mé- 
trite,  de  phlébite  ou  de  péritonite.  Il  faut  l’influence  du  poison  puerpéral  pour 
expliquer  cette  rapidité  extraordinaire  des  accidents  qu’on  observe  dans  cer- 
taines épidémies,  ou  ces  alternatives  si  accusées  et  si  fréquentes  d’amélioration 
ou  d’aggravation  auxquelles  les  accouchées  dothiénentériques  sont  sujettes. 
Enfin,  les  complications  nombreuses  dont  les  organes  pelviens  peuvent  être  le 
siège  chez  cette  catégorie  de  malades  constituent  un  caractère  distinctif  de  la 
plus  haute  valeur. 

Cet  ensemble  de  caractères  cliniques  suffit-il  pour  distinguer  la  fièvre 
typhoïde  puerpérale  vraie  de  l’état  typhoïde  lié  à la  phlébite  ou  à la  péritonite 
des  femmes  en  couches?  Malheureusement  non.  Et  je  ne  connais  pas  de 
signe  diagnostique  certain  à l’aide  duquel  on  puisse  différencier  ces  deux 
états  pathologiques.  Les  taches  rosées  lenticulaires  sont  loin  d’être  un  signe 
pathognomonique  de  la  lièvre  typhoïde.  Je  les  ai  notées  plusieurs  fois  dans 
l’état  typhoïde  chez  certaines  accouchées  atteintes  de  phlébite  suppurée.  Le 
gargouillement  crépitant  de  la  fosse  iliaque  n’a  pas  plus  de  valeur,  toutes  les 
fois  que  nos  malades  sont  en  proie  à la  diarrhée.  Quant  au  météorisme,  il 
occupe  trop  de  place  dans  la  phlébite  et  la  péritonite  puerpérales  pour  pouvoir 
servir  à distinguer  l’état  typhoïde  qu’elles  engendrentde  la  dothiénentérie  vraie. 
Pour  que  tous  ces  signes  pussent  avoir  la  valeur  diagnostique  qu’ils  possèdent 
dans  la  fièvre  typhoïde  vraie,  il  faudrait  qufil  n’ existât  ni  phlébite,  ni  péritonite 
concomitantes.  Et  encore  ne  pourrait-on  rien  affirmer,  une  suppuration  latente 
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soit  dans  les  séreuses,  soit  dans  les  vaisseaux,  soit  dans  les  parenchymes  vis- 
céraux, étant  susceptible  de  déterminer  chez  les  femmes  en  couches  un  état 
typhoïde  très-prononcé. 

Étant  donnée  une  dothiénentérie  puerpérale,  on  pourra  réunir  cliniquement 
la  plus  grande  somme  désirable  de  probadiilités  en  faveur  de  l’existence  de 
cette  maladie,  mais  il  ne  sera  permis  à personne  d’en  établir  le  diagnostic 
d’une  manière  absolue,  en  raison  de  l’hypothèse  toujours  admissible  de  quel- 
que suppuration  latente. 

Pronostic.  — Dans  l’appréciation  du  danger  que  la  dothiénentérie  fait  courir 
aux  femmes  en  couches,  il  faut  tenir  compte  de  deux  éléments,  Pétat  épidé- 
mique et  l’état  individuel. 

Toute  accouchée  qui  habite  une  localité  hantée  par  le  poison  puerpéral 
subit  les  mêmes  vicissitudes  que  l’épidémie  actuellement  existante  dans  cette 
localité.  Soustraite  à l’influence  épidémique,  elle  peut  guérir,  à moins  que  la 
lésion  intestinale  ou  les  affections  qui  la  compliquent  n'aient  atteint  un  déve- 
loppement trop  considérable.  Séjournant  dans  le  milieu  infecté,  elle  peut 
guérir  encore,  quand  le  fléau  perd  de  sa  violence  et  à plus  forte  raison  quand 
il  est  réduit  aux  plus  faibles  proportions  possibles.  L’épidémie  atteint-elle  son 
maximum  d’intensité,  la  dothiénentérie  non-seulement  tue  les  malades,  mais 
elle  peut  les  foudroyer  en  moins  de  vingt-quatre  heures. 

A ne  considérer  que  l’état  individuel,  voici  les  éléments  qui  serviront  de 
base  au  pronostic. 

Une  fièvre  intense  succédant  à des  frissons  répétés  ou  à un  frisson  noient 
et  ne  subissant  aucune  atténuation  les  jours  suivants  est  un  signe  du  plus 
fâcheux  augure. 

L’accentuation  des  phénomènes  typhoïdes  proprement  dits  ; stupeur,  pro- 
stration, obtusion  des  idées,  parole  lente,  difficile,  rêvasseries,  somnolence, 
délire,  sécheresse  de  la  langue,  fuhginosités  des  lèvres  et  des  dents,  météo- 
risme, gargouillement  iliaque,  taches  rosées  lenticulaires,  etc.,  font  pressentir 
presque  inévitablement  l’issue  funeste. 

Un  délire  violent  suivi  de  coma,  les  formations  gangréneuses  au  sa- 
crum, au  grand  trochanter,  à la  vulve,  etc.,  annoncent  une  fin  très-pro- 
chaine. 

Le  développement  progressif  de  certaines  complications,  telles  que  la  phlé- 
bite, la  péritonite,  la  pneumonie,  etc.,  éloignent  les  espérances  qu’on  aurait 
pu  concevoir  si  la  dothiénentérie  eût  été  affranchie  de  l’accession  de  tout  autre 
processus  morbide. 

L’atténuation  de  la  fièvre,  si  elle  ne  présage  pas  la  guérison,  fournit  du 
moins  au  praticien  les  moyens  de  lutter  avec  avantage  par  les  moyens  soit 
hygiéniques,  soit  thérapeutiques,  contre  les  progrès  du  mal. 

l.a  cessation  de  la  diarrhée  et  du  météorisme,  l’amélioration  de  l’état  de  la 
langue,  le  retour  do  la  physionomie  à sou  expression  naturelle,  un  sommeil 
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viai  se  prolongeant  des  heures  entières  au  milieu  d’un  calme  profond,  sont 
des  signes  pronostiques  très-favorables. 

loutes  choses  égales  d’ailleurs,  il  y a d’autant  plus  de  chances  de  guérison 
que  la  maladie  se  prolonge. 

L état  chronique  ou  subaigu  n’est  à redouter  qu’autant  que  la  diarrhée  et 
le  marasme  persistent  en  s’aggravant. 

t.AUSKs.  Une  des  particularités  les  plus  remarquables  de  l’empoisonnement 
puerpéral  est  celle  qui  consiste  à développer  chez  les  sujets  qu’il  frappe  des 
maladies  très-diverses  suivant  les  temps,  les  lieux  et  les  personnes.  La  fièvre 
typho'ide  n’est  pas  un  des  produits  les  moins  curieux  de  cette  diversité  d’action 
du  principe  toxique.  Nous  avons  vu  qu’elle  s’était  montrée  surtout  dans  cer- 
taines épidémies  et  même  que,  suivant  leur  degré  d’intensité,  elle  avait  pré- 
senté des  variétés  assez  nombreuses  relativement  à sa  marche,  à ses  allures 
et  ,à  son  mode  de  terminaison.  Les  relations  que  nous  ont  laissées  nos  devan- 
ciers permettent  donc  d’apprécier  déjà  l’importance  du  rôle  que  jouent  les 
temps  et  les  lieux  dans  la  production  de  la  dothiénenfério  puerpérale  épidé- 
mique. 

.Mais  il  est  un  autre  élément  dont  il  faut  tenir  aussi  le  plus  grand  compte, 
c’est  la  prédisposition  créée  chez  quelques  femmes  en  couches  par  l’âge,  l’ar- 
rivée récente  à Paris,  l’influence  d'un  nouveau  régime,  des  accidents  gastro- 
intestinaux  antérieurs,  etc.  Supposez,  ainsi  qu’il  arrive  souvent,  une  jeune 
femme  de  vingt  à vingt-deux  ans,  venue  de  la  campagne  à Paris  quelques 
mois  auparavant  pour  y faire  ses  couches  et  dissimuler  les  suites  d’une  faute, 
habituée  à une  nourriture  frugale  mais  saine,  et  obligée  tout  à coup,  par  la 
modicité  de  ses  ressources,  de  vivre  d’aliments  indigestes  et  de  mauvaise 
qualité.  Ne  sera-t-il  pas  aisé  de  concevoir  que  le  terrain  ainsi  préparé  soit 
merveilleusement  propice  à l’éclosion  de  la  semence  typhogène,  si  la  jeune 
femme  est  immergée  dans  un  milieu  plus  ou  moins  saturé  de  cet  élément 
morbifique  ? 

Il  faut  donc,  pour  que  la  dothiénentérie  puerpérale  se  produise,  deux  con- 
ditions essentielles  : 1®  une  modalité  particulière  du  principe  toxique,  modalité 
que  nous  ne  connaissons  encore  que  par  ses  effets;  2“  une  prédisposition  spé- 
ciale de  l’organisme,  née  d’un  ensemble  déterminé  de  circonstances. 

'Fr-vitement. — 11  est  bien  entendu  que,  si  la  dothiénentérie  puerpérale  pou- 
vait être  reconnue  pendant  la  vie,  toutes  les  mesures  les  plus  propres  à pré- 
venir son  développement  et  son  aggravation  devraient  être  mises  sur  le  champ 
à exécution.  Telle  serait  la  soustraction  de  la  malade  à l’influence  du  poison 
puerpéral,  soit  par  le  déplacement,  soit  par  la  séquestration. 

Pour  qu’il  y ail  séquestration,  il  ne  suffit  pas  que  l’accouchée  soit  placée 
dans  une  chambre  isolée,  il  faut  encore  que  la  fraction  du  personnel  (}ui  la 
soigne  ne  soit  pas  affectée  au  service  des  autres  femmes  en  couches.  Car  la 
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contagion  par  les  infermédiaires  ne  s'edecluerait  pas  moins  de  l’une  aux 
autres. 

Si  cette  première  condition  du  traitement  est  remplie  en  temps  opportun,  les 
moyens  thérapeutiques  dont  nous  disposons  auront  toutes  chances  de  réussite. 

L’ipéca  devra  être  administré  au  début  et  secondé  par  une  ou  deux  applica- 
tions de  ventouses  scarifiées  sur  l’abdomen,  applications  que  nécessitent  les 
explosions  douloureuses  dont  la  cavité  alvo-pelvienne  est  presque  constamment 
le  siège  dans  la  période  initiale  de  la  maladie.  Des  topiques  émollients  lau- 
danisés  seront  ensuite  établis  en  permanence  sur  la  région  abdominale  anté- 
rieure. 

Si  spontanément,  ou  à la  suite  de  l’ipéca,  la  diarrhée  se  produit,  on  se  gar- 
dera bien  de  la  combattre  par  les  astringents  et  les  opiacés,  administrés  à 1 in- 
térieur ou  en  lavement,  l’expérience  m’ayant  démontré  que  tous  les  efforts 
thérapeutiques  dirigés  dans  ce  sens  avaient  pour  effet  à peu  près  constant  : 
1®  de  provoquer  de  nouvelles  douleurs  dans  l’abdotiien;  2®  de  donner  lieu  à 
des  nausées  et  à des  vomissements. 

Loin  de  contrarier  la  tendance  éliminatrice  de  l’organisme,  tendance  qui 
se  traduit  habituellement  par  des  évacuations  diarrhéiques,  je  la  favorise  au- 
tant que  faire  se  peut  à l’aide  de  laxatifs  doux,  tels  que  le  calomel,  l’huile  de 
ricin,  un  verre  de  limonade  magnésienne  tous  les  jours  ou  tous  les  deux 
jours,  etc.,  modérant  ou  augmentant  les  doses  suivant  les  indications  aux- 
quelles donne  lieu  chaque  cas  particulier. 

Employée  avec  mesure,  mais  aussi  avec  persévérance,  pendant  un  certain 
temps,  la  médication  purgative  m’a  paru  jouir  d’une  véritable  efficacité  dans 
la  dothiénentérie  puerpérale.  Elle  devient  assurément  insuffisante  dans  les  cas 
très-graves,  dans  ceux  qui  se  sont  placés  d’emblée  au-dessus  des  ressources 
de  l’art.  Mais,  pour  peu  que  la  situation  ne  soit  pas  désespérée,  on  peut  faire 
un  véritable  fond  sur  ce  mode  de  traitement. 

Je  considère  comme  des  auxiliaires  utiles,  mais  seulement  comme  des 
auxiliaires,  les  bains,  les  révulsifs,  les  toniques,  les  antispasmodiques,  etc. 
Tous  ces  moyens  ont  leur  place  marquée  dans  le  traitement  général  de  la 
maladie.  Les  bains  agissent  sur  la  peau  pour  diminuer  son  aridité,  sur  la 
langue  pour  Thumecter,  sur  le  ventre  pour  l’assouplir.  Les  révulsifs,  tels  que 
les  ventouses  scarifiées,  les  sinapismes,  les  vésicatoires,  servent  à combattre 
les  complications  phlegmasiques,  dont  les  trois  cavités,  abdominale,  thora- 
cique et  crânienne,  pourraient  devenir  le  siège.  Les  antispasmodiques  seront 
dirigés  contre  le  délire  et  les  accidents  nerveux.  Quant  aux  toniques  et  aux 
stimulants,  tels  que  les  préparations  de  quinquina,  les  vins  généreux,  la  potion 
de  Todd,  etc.,  ils  sont  destinés  à atténuer  les  effets  si  justement  redoutés  de 
l’adynamie. 

En  ce  qui  touche  aux  concomitances  dont  nous  avons  parlé,  je  ne  puis  que 
renvoyer  pour  leur  traitement  aux  articles  qui  leur  sont  spécialement  consa- 
crés. 
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CHAPITRE  VI. 

CHOLÉRA, 

HisToniQUE.  — L’étude  du  choléra  dans  l’état  puerpéral  n’a  jamais  été 
l’objet  d’un  travail  complet. 

En  1831,  Gouraud  nous  donne  un  compte  rendu  très-sommaire  des  parti- 
cularités qu’a  présentées  l’épidémie  de  choléra  étudiée  à la  maison  d’accou- 
chement. — Dix  femmes  ont  été  atteintes,  huit  pendant  la  grossesse,  deux 
après  l’accouchement.  Une  femme  en  couches  et  quatre  femmes  enceintes 
ont  succombé.  L’auteur  donne  un  résumé  succinct  de  chaque  observation.  11 
conclut  de  ces  faits  que  le  choléra,  tantôt  ralentit  le  travail,  tantôt  l’accélère 
et  détermine  l’accouchement  prématuré,  d’autres  fois  laisse  la  grossesse  par- 
courir ses  périodes  et  n’a  pas  d’influence  mortelle  sur  le  fœtus.  Relativement 
à l’état  de  couches,  le  choléra  n’aurait  pas  d’affinité  pour  lui  (1). 

' En  1833,  Lichtenstein  publie  une  observation  de  choléra  pendant  la  gros- 
sesse. Accouchement  naturel  et  à terme.  Mais  l’enfant  venu  au  monde  bien 
portant  est  pris  d’accidents  cholériques  deux  heures  après  sa  naissance  et 
succombe  au  bout  de  trois  heures.  Aggravation  de  l’état  de  la  malade  pendant 
les  premiers  jours  qui  suivent  la  délivrance,  puis  bientôt  après  rétablissement 
complet.  Los  lochies  et  la  sécrétion  lactée  n’ont  subi  aucune  interruption  (2). 

En  1849,  Chailly  fait  connaître  deux  cas  de  choléra  pendant  la  grossesse, 
l’un  terminé  par  un  accouchement  heureux  et  à terme,  mais  suivi  de  la  mort 
de  l’enfant  deux  jours  après  sa  naissance,  l’autre  survenu  au  cinquième  mois 
de  la  gi’ossesse  et  guéri  par  le  chloroforme  (3). 

La  même  année,  Devilliers  fils  communique  à l’Académie  de  médecine 
l’observation  d’une  jeune  femme,  enceinte  pour  la  deuxième  fois,  et  qui, 
pendant  les  derniers  mois  de  cette  seconde  grossesse,  présente  les  signes  d’une 
phthisie  commençante.  Apparition  du  choléra  vers  sept  mois  et  demi.  Peu  de 
temps  api’ès,  l’auteur  ayant  reconnu  un  commencement  de  travail,  termine 
l’accouchement  par  la  version.  Les  phénomènes  cholériques  ne  reparaissent 
que  très-inçomplétement.  Devilliers  admet  une  influence  heureuse  de  l’ac- 
couchement sur  la  marche  du  choléra  (à). 

~ A l’occasion  du  fait  précédent,  A.  Nicolas  soumet  à l’Académie  de  médecine 
Une  observation  du  même  genre,  où  il  s’agit  d’un  choléra  grave,  survenu 
chez  une  femme  grosse  de  cinq  mois  et  demi.  Voici  les  conclusions  que  l’au- 

(t)  Gouraud,  Btc/L  de  thénip.  1832,  t.  It,  p.  A20. 

(2)  Lichtenstein,  Getnemsame  Zeitschr.  fv.r  Gehurtskunde,  H.  7,  H.  3.  — Ai'cIl,  1833, 
2*  série,  t.  I,  p.  A31i 

(3)  Chailly,  Union  méd.,  n®  du  14  juin  1849,  p.  283. 

(4)  Devilliers,  Bull,  de  l'Acad.  de  méd.,  séance  du  19  juin  1849. 
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leur  déduit  de  son  travail  : 1“  Le  choléra  a déterminé  l’avortement;  2“  Tfivôitc- 
ment  a fait  périr  l’enfant  ; 3“  la  grossesse  ne  préserve  pas  du  choléra;  4"  les 
femmes  en  couches  n’en  sont  pas  garanties  ; 5“  le  travail  do  l’enfantement  ne 
guérit  pas  du  choléra;  6"  le  choléra  n’est  pas  contagieux';  7®  l’allaitement  ne 
suffit  pas  pour  le  transmettre  de  la  mère  à l’enfant;  8°  le  choléra  ne  se  pro- 
page pas  de  la  mère  à l’enfant  pendant  la  vie  intra-utérine  (1). 

Dans  un  mémoire  lu  à la  Société  de  biologie,  Bouchut  aborde  la  question  de 
l’influence  du  choléra  sur  la  gi’ossesse,  en  s’appuyant  sur  cinquante-deux  faits 
recueillis  dans  divers  semees  hospitaliers.  Voici  comment  ces  faits  sont  classés 
par  l’auteur  : 

Seize  femmes  ont  avorté  et  ont  guéri.  Elles  étaient  enceintes  de  trois, 
quatre,  cinq,  six  et  huit  mois  et  demi;  douze  eurent  un  choléra  d’inten- 
sité moyenne  et  d’assez  longue  durée  ; quatre  eurent  un  choléra  grave  et 
rapide. 

Neuf  femmes  ont  avorté  et  sont  mortes.  Elles  étaient  enceintes  de  quatre 
mois  et  demi,  de  cinq  mois  et  demi,  de  six,  sept  et  huit  mois.  Leur  choléra 
fut  de  moyenne  intensité  et  se  prolongea  plusieurs  jours. 

Vingt  et  une  femmes  n’ont  pas  eu  d’avortement  et  sont  mortes  avec  le  pro- 
duit de  la  conception  dans  l’utérus.  Elles  étaient  aux  différentes  époques  de 
la  grossesse  à partir  du  troisième  mois,  et  le  choléra  fut  chez  elles  grave  et 
rapide. 

De  ces  faits  l’auteur  tire  les  déductions  suivantes  : 

1°  La  grossesse  n’a  aucune  influence  sur  le  choléra. 

2®  Le  choléra  exerce  au  contraire  une  action  réelle  et  fâcheuse  sur  la  gros- 
sesse dont  il  interrompt  souvent  le  cours. 

3®  L’avortement  et  l’accouchement  prématuré  résultent  du  degré  d’inten- 
sité des  accidents  cholériques. 

4°  L’avortement  qui  n’a  pas  lieu  dans  les  trois  premiers  mois  de  la  gros- 
sesse SC  présente  au  contraire  très-souvent  après  cette  époque.  11  est  quelque- 
fois le  résultat  mécanique  des  crampes  ; mais  ordinairement  il  a lieu  par 
suite  d’une  action  réflexe  du  système  nerveux  sur  l’utérus. 

5"  Il  est  rarement  accompagné  de  fortes  hémorrhagies.  Il  ne  parait  pas 
exercer  une  notable  influence  sur  la  terminaison  du  choléra. 

6®  Le  choléra  peut  occasionner  la  mort  du  fœtus.  Dans  les  cas  moyens,  la 
mort  du  fœtus  n’a  pas  lieu  et  la  maladie  guérit  sans  inteiTorapre  le  cours  de 
la  grossesse  {'2). 

En  1850,  parait  la  thèse  de  'l’alon  intitulée  : De  l’influence  du  choléra  sur  l’état 
puerpéml.  Cette  thèse  repose  sur  dix-sept  observations  recueillies  dans  le  ser- 
vice de  Daul  Dubois.  Dix  femmes  ont  guéri  ; elles  étaient  enceintes  de  deux, 
trois,  quatre,  six  et  huit  mois.  Une  a avorté,  mais  le  produit  de  la  conception 

(1)  A.  Nicolas,  liulL  de  l’Âcad.  de  méd.,  séance  du  3 juillet  1849. 

(2)  Bouchut,  Gaz.  inéd.,  1849,  p.  794.  . . ' 
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n’a  été  expulsé  que  trois  jours  après  la  mort  de  ce  dernier.  Toutes  les  au- 
tres sont  accouchées  à terme  d’enfants  bien  développés.  Trois  femmes,  en- 
ceintes de  plus  de  huit  mois,  sont  accouchées  prématurément  et  d’enfants 
morts.  Toutes  sont  mortes  après  l’accouchement,  quatre  femmes  ont  succombé 
avec  le  produit  de  la  conception  dans  l’utérus  ; chez  toutes  le  choléra  a eu  une 
marche  très-rapide  ; une  était  enceinte  de  six  mois,  les  trois  autres  avaient 
passé  leur  huitième  mois.  On  peut  résumer  ce  travail  dans  les  propositions 
qui  vont  suivre  : 

La  gi’ossesse  ne  prédispose  pas  au  choléra  et  n’en  met  pas  à l’abri.  Le  cho- 
léra a une  influence  réelle  sur  la  grossesse  ; il  en  abi'ége  souvent  la  durée, 
en  déterminant  l’avortement  ou  l’accouchement  prématuré. 

Très-commun  dans  la  deuxième  période  de  la  grossesse,  l’avortement  est 
rare  dans  la  première.  11  n’a  lieu  que  si  la  maladie  n’a  pas  une  marche  très- 
rapide.  11  s’accompagne  de  quelques  phénomènes  insolites;  absence  presque 
complète  de  perte  sanguine,  soit  au  moment  de  l’expulsion  du  fœtus,  soit  au 
moment  de  la  délivrance  ou  dans  les  instants  qui  suivent;  faiblesse  des  dou- 
leurs pendant  tout  le  travail. 

Dans  tous  les  cas  d’avortement  ou  d’accouchement  prématuré,  l’enfant  est 
^enu  mort. 

Les  symptômes  du  choléra  s’atténuent  pendant  le  travail  de  l’accouche- 
ment, mais,  après  l’expulsion  du  produit,  ils  reprennent  une  nouvelle  in- 
tensité. 

Le  choléra  maternel  détermine  la  mort  du  fœtus  qui  succombe  très-proba- 
blement à une  véritable  asphyxie. 

L’action  du  choléra  sur  l’état  de  couches  se  traduit  : 1®  le  plus  souvent  par 
la  suppression  des  lochies  dès  l'invasion  de  la  maladie,  lesquelles  reparaissent 
plus  tard  quand  les  accidents  s’amendent;  2®  quelquefois  par  une  véritable 
perte  utérine. 

Quand  le  choléra  ne  se  développe  pas  dans  les  trente-six  ou  quarante-huit 
premières  heures  qui  suivent  la  délivrance,  la  fièvi-e  de  lait  n’a  pas  lieu,  les 
seins  ne  se  développent  pas  ; mais  quand  la  fièvre  de  lait  a eu  le  temps  de  se 
produire,  la  sécrétion  laiteuse  ne  semble  pas  être  arrêtée  par  l’apparition  du 
choléra  (1). 

Cazeaux  a consacré  deux  pages  de  sou  livre  au  choléra  pendant  la  grossesse  ; 
mais  il  n’a  fait  que  reproduire  les  conclusions  du  mémoire  de  Bouchut  et  du 
travail  de  Devilliers  fils. 

Ayant  eu  à traverser  deux  épidémies  de  choléra,  1865  et  1866,  pendant  mon 
séjour  à la  Maternité,  je  me  suis  trouvé  à même  d’étudier  les  questions  rela- 
tives au  choléra  des  femmes  grosses  et  des  femmes  en  couches.  J’ai  recueilli 
vingt-neuf  observations,  et  c’est  le  dépouillement  de  ces  faits  qui  m’a  fourni 
les  matériaux  de  l’article  qu’on  va  lire.  Le  fléau  a sévi  particulièrement  sur 


(1)  Talon,  Thèse.  Paris,  1850. 
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les  femmes  en  couches;  vingt-six  d’entre  elles  ont  ëtd  atteintes,  tandis  que 
trois  femmes  grosses  seulement  ont  payé  le  tribut  à la  maladie. 

Cette  inégale  répartition  de  l’influence  du  choléra  sur  la  population  de 
la  Maternité  m’a  permis  d’apprécier  plus  pertinemment  qu’on  ne  l’a  fait 
jusqu’ici  le  mode  d’action  du  choléra  sur  les  femmes  récemment  accou- 
chées. 

Quelque  soin  que  j’aie  mis  à parcourir  nos  différents  recueils  scientifiques, 
je  n’y  ai  trouvé  que  deux  observations  de  choléra  chez  les  femmes  en  couches, 
observations  recueillies  à la  Maternité  de  Paris  en  1832  et  malheureusement 
fort  écourtées  (1).  A ces  deux  faits  s’ajoutent  tous  ceux  que  m’ont  fournis  les 
épidémies  de  choléra  qui  ont  sévi  en  1865  et  en  1866  sur  la  population  des 
femmes  en  couches  de  mon  service.  J’ai  divisé  ces  faits  en  trois  séries  : la 
première,  comprenant  les  cas  de  choléra  exempts  de  toute  complication  ; 
la  seconde,  les  cas  de  choléra  compliqués  d’accidents  puerpéraux  ; la  troi- 
sième, les  cas  de  choléra  compliqués  de  maladies  diverses,  telles  que  la 
variole,  la  tuberculose  pulmonaire,  etc.  Cette  classification  nous  permettra 
d’envisager  la  question  du  choléra  chez  les  femmes  'en  couches  sous  ses  prin- 
cipaux aspects,  et  de  mettre  en  relief  les  déductions  les  plus  intéressantes 
qu’on  peut  tirer  de  tous  ces  faits  au  point  de  vue  clinique. 

§ I.  Accidents  cholériques  sans  complication  aucune  chez  les 
femmes  en  conches.  — La  série  de  mes  observations  comprises  sous  ce  chef 
m’a  fourni  l’occasion  d’élucider  quelques  points  relatifs  à la  physionomie  de 
l’état  puerpéral  et  particulièrement  aux  sécrétions  lochiale  et  lactée  dans  le 
choléra. 

11  était  naturel  de  penser  que  l’hypersécrétion  dont  la  muqueuse  intesti- 
nale est  le  siège,  devait  absorber  à son  profit  les  sécrétions  nouvellement 
établies  depuis  l’accouchement.  J’étais  pour  mon  compte  personnel  très-porté 
à admettre  qu'une  fonction,  comme  celle  de  l’allaitement,  qui,  même  dans 
l’état  normal,  ne  s’effectue  souvent  que  d’une  manière  très-imparfaite,  devait 
rencontrer  dans  la  présence  du  poison  cholérique  au  sein  de  l’organisme,  une 
cause  presque  infaillible,  non-seulement  de  ralentissement  notable,  mais 
même  de  suppression  complète.  L’analyse  de  mes  observations  ne  confirme 
pas  tout  à fait  ces  présomptions  théoriques,  ou  du  moins  il  y a une  distinction 
importante  à faire  entre  les  cas  de  choléra  moyens  et  les  cas  graves.  Je  laisse 
de  côté  les  cas  bénins  qui  ne  paraissent  exercer  aucune  influence  appréciable 
sur  la  fonction  dont  il  s’agit. 

Lorsque  le  choléra  ne  présente  qu’une  intensité  moyenne,  non-seulement 
la  sécrétion  laiteuse  n’est  pas  empêchée,  mais  il  arrive  souvent  que  les  seins 
l’estent  pleins,  quelquefois  même  très-distendus  pendant  toute  la  durée  de  la 
maladie.  On  dirait  que  la  nature  ne  se  laisse  pas  détourner  du  but  qu’elle 


(1)  Gouraud,  Bull,  de  Ihérap.,  1832,  p.  42i. 
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poursuit,  à savoir,  la  conservation  de  l’espèce,  tant  que  l’existence  de  l’indi* 
vidu  n’est  pas  sérieusenienl  menacée. 

Dans  les  cas  graves,  les  mamelles  peuvent  être  encore  engorgées  l'avanl- 
veille  de  la  mort,  comme  quelques-unes  de  nos  observations  en  oflVenl  la 
preuve.  Mais  en  général,  quand  il  se  produit  un  certain  ensemble  de  sym- 
ptômes : cyanose,  algidité,  évacuations  alvines  et  vomissements  continuels, 
crampes,  anxiété  épigastrique,  agitation,  insomnie,  délire,  phénomènes  ty- 
phoïdes, etc,,  la  sécrétion  lactée  se  suspend  comme  la  sécrétion  urinaire.  Si 
même  les  accidents  ont  débuté  avant  l’établissement  du  mouvement  mam- 
maire, ce  dernier  peut  ne  pas  s'opérer  et  les  malades  succombent  sans  que 
rien  dénote  la  mise  en  activité  de  la  glande.  Mais  il  ne  faut  pas  oublier 
que  chez  les  femmes  aptes  à cette  fonction  ou  qui  sont  déjà  en  bonne  voie 
d’alluitement,  la  sécrétion  lactée  ne  s’amoindrit  ou  ne  fait  défaut  qu'aufant 
qu’une  atteinte  sérieuse  et  presque  toujours  incurable  a été  portée  aux  sources 
de  la  vie. 

La  sécrétion  lochiale  subit  à peu  près  le  même  sort  que  la  sécrétion  lactée 
chez  les  femmes  atteintes  de  choléra,  mais  avec  cette  différence  quelle  résiste 
beaucoup  moins  à l’influence  desséchante,  si  l'on  peut  ainsi  dire,  de  cette 
maladie.  Sous  l’empire  d’une  hypersécrétion  intestinale  très-abondante,  qu’il 
y ait  ou  non  atteinte  mortelle,  les  lochies  diminuent  d’abondance  et  de  féti- 
dité, et,  pour  peu  que  l’affection  cholérique  se  prolonge  ou  s'aggrave,  dispa- 
raissent complètement.  L’état  général,  au  contraire,  s’améliore-t-il,  la  sécré- 
tion lochiale  se  reproduit  avec  ses  caractères  primitifs,  d’autant  plus  accusée 
que  le  mieux  est  plus  sensible. 

Je  n’ai  rien  noté  de  particulier  chez  nos  femmes  en  couches  quant  aux  ca- 
ractères symptomatiques  propres  au  choléra.  Mais  il  m’a  paru,  du  moins 
d’après  le  dépouillement  attentif  de  mes  observations,  que  la  marche  de  la 
maladie  avait,  aussi  bien  dans  les  cas  heureux  que  malheureux,  une  rapidité 
particulière.  Le  choléra  une  fois  ariâvé  à la  période  où  il  s'affirme  avec  les  ca- 
ractères qui  le  distinguent,  vingt-quatre  heures  ou  quarante-huit  heures  au 
plus  suffisaient  pour  laisser  entrevoir  assez  clairement  la  terminaison  favo- 
rable ou  fâcheuse.  Nous  verrons,  en  parlant  du  choléra  compliqué  d’accidents 
puerpéraux,  que  dans  ce  dernier  cas  la  question  du  pronostic  ne  se  résout 
pas  habituellement  avec  une  aussi  grande  simplicité,  U est  bien  entendu  qu’il 
ne  s’agit  pas  ici  de  la  durée  de  la  maladie,  durée  qui  peut  être  assez  longue, 
surtout  quand  le  processus  symptomatique  se  dessine  dans  le  sens  d’une  amé- 
lioration. 11  s’agit  simplement  de  la  promptitude  avec  laquelle  les  accidents 
prennent  une  tournure  bonne  ou  mauvaise. 

L’état  de  couchas  n’ajoute  pas  de  difficultés  sérieuses  au  diagnostic  du  cho- 
léra. La  diarrhée  et  les  vomissements  pourraient  au  début  en  imposer  pour 
une  affection  liée  à l’empoisonnement  puerpéral,  Mais  dans  le  choléra,  le 
ventre  reste  souple  et  indolent,  tandis  qu’il  se  tympanise  et  devient  doulou- 
reux dans  les  affections  puerpérales  qui  s’accompagnent  d’évacuations  abon- 
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dantes  par  la  bouche  ou  par  l’anus.  De  plus,  ce»  dernières  maladies  s’accom-r 
pagneut  toujours  au  début  d'une  lièvre  plus  ou  moins  intense,  ce  qui  n’a  pas 
lieu  dans  le  choléra. 

Pour  apprécier  d'une  manière  générale  le  pronostic  du  choléra  che^  les 
femmes  en  couches,  il  faudrait  un  grand  nombre  de  faits  recueillis  dans  des 
conditions  d’hygiène  et  d’épidémicité  très-diverses.  Les  faits  que  je  possède* 
bien  qu’en  nombre  déjà  assez  respectable,  n’autorisent  pas  des  déductions 
pronostiques  très-arrêtées.  Nous  inclinons  seulement  à penser,  en  raison  du 
chiffre  assez  élevé  de  la  mortalité,  près  de  moitié  pour  cent,  que  l’état  de 
couches  aggrave  plutôt  qu’il  n’atténue  les  accidents  cholériques. 

Les  faits  qui  se  sont  passés  sous  mes  yeux  me  conduiraient  également  à 
penser  que  l’état  de  couches  est  une  circonstance  pathogénique  ti’ès-manifes- 
fement  prédisposante  par  rapport  au  choléi’a.  Si  l’on  réfléchit,  en  effet,  à la 
grande  facilité  avec  laquelle  les  femmes  en  couches,  sous  l’influence  de  cer- 
taines maladies  puerpérales,  sont  affectées  de  diai'rhée  et  de  vomissements, 
on  comprendra  que  le  choléra,  qui  s’annonce  si  fréquemment  dès  le  principe 
par  une  liypersécrétion  analogue  de  la  muqueuse  intestinale,  trouve  dans  l’or- 
ganisme de  la  femme  récemment  accouchée  des  conditions  éminemment  favo- 
rables pour  s’y  développer.  Ajoutez  à cela  une  impressionnabilité  excessive,  la 
débilitation  résultant  des  fatigues  de  la  grossesse  ou  des  pertes  sanguines  inhé- 
rentes à l’accouchement,  le  régime  diététique  auquel  on  a dû  soumettre  le 
sujet,  et  vous  aurez  un  ensemble  de  circonstances  qui  préparent  merveilleu- 
sement le  terrain  où  sera  déposé  le  principe  toxique. 

J’ai  déjà  dit  que  chez  les  femmes  grosses  les  troubles  gastro-intestinaux  in- 
hérents à la  gestation  favorisaient  le  développement  des  accidents  cholériques. 
Ûuelques-unes  de  nos  observations  prouvent  que  cette  proposition  peut  être 
également  appliquée  aux  femmes  en  couches.  Elle  rentre  d’ailleurs  dans  la 
proposition  plus  générale  que  nous  venons  d’énoncer. 

Quant  au  traitement,  il  ne  devra  pas  différer  de  celui  que  nous  appliquons 
au  choléra,  en  dehors  de  l’état  puerpéral. 

§ II.  Choléra  compliqué  d’accidents  puerpérau:^.  — Les  faits  que  j’ai 
recueillis  ne  laissent  pas  de  doute  sur  la  complication  possible  des  accidents 
puerpéraux  par  les  accidents  cholériques  et  des  accidents  cholériques  par  les 
accidents  puerpéraux.  Reste  à établir  leur  influence  réciproque. 

Que  se  passe- t-il  lorsque  le  choléra  surprend  une  femme  en  couches  aux 
prises  avec  les  manifestations,  quelles  qu’elles  soient,  de  l’empoisonnement 
puerpéral  ? Il  suffit  d’interroger  la  plupart  de  nos  observations  pour  se  con- 
vaincre que  le  choléra  exerce  une  action  réelle  très-puissante  sur  la  marche 
des  maladies  puerpérales  qu’il  complique.  Ces  maladies  sont  modifiées,  sus- 
pendues, quchiuefûis  mènie  complètement  enrayées.  Dans  un  grand  nombre 
de  cas,  en  effet,  lês  accidents  pelvi-abdominaux  ; péritonite,  phlegmon  iliaque, 
métrite,  etc.,  qui  s’étaient  produits  après  l’accouchement,  se  sont  effacés  au 
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moment  de  la  manifestation  du  choléra,  et  n’ont  pas  reparu  ultérieurement. 
Une  autre  catégorie  de  faits  nous  a montré  les  lésions  de  l’empoisonnement 
puerpéral  disparaissant  quand  survient  l’attaque  cholérique,  et  se  manifestant 
de  nouveau  celle-ci  une  fois  passée.  Enfin,  dans  les  cas  où  les  malades  suc- 
combent a l’explosion  des  accidents  cholériques,  l’autopsie  nous  a montré  la 
persistance  possible  des  lésions  qui  relèvent  de  l’empoisonnement  puerpéral. 
Comment  faut-il  interpréter  ces  résultats  de  l’observation  clinique  ? Dans  le 
sens  d une  influence  favorable  exercée  par  le  choléra  sur  la  marche  des  acci- 
dents puerpéraux. 

11  était  difficile  de  prévoir  ce  qui  résulterait  de  la  présence  simultanée  du 
poison  puerpéral  et  du  poison  cholérique  au  sein  de  l’organisme.  L’action  de 
l’un  s’ajouterait-elle  à l’action  de  l’autre  pour  opprimer  tout  le  système?  Ou 
bien  les  effets  du  premier  seraient-ils  neutralisés  ou  annihilés  par  l’interven- 
tion du  second?  L’analyse  de  nos  observations  démontre  que.  T invasion  du 
choléra  impose  généralement  silence  aux  manifestations  de  l’empoisonne- 
ment puerpéral.  Chez  toutes  les  malades  atteintes  d'accidents  pelvi-abdomi- 
naux  : métrite,  péritonite  partielle  ou  généralisée,  phlegmon  iliaque,  etc., 
nous  avons  vu  le  ventre  s’assouplir  et  reprendre  son  indolence  naturelle  ; l’uté- 
rus se  rétracter,  perdre  sa  rénitence  et  sa  sensibilité,  puis  disparaîti’e  promp- 
tement derrière  le  pubis  ; les  indurations  produites  dans  l’une  des  régions 
iliaques  par  une  phlegmasie  des  organes  y contenus  s’évanouir  rapidement, 
en  un  mot  tous  les  phénomènes  locaux  de  l’adèction  puerpérale  primitive  se 
dissiper.  Vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures  suffisaient  généralement  pour 
amener  ce  résultat. 

Quand  les  lésions  pelvi-abdominales  ne  s’étaient  pas  encore  affirmées, 
lorsqu’il  n’existait,  par  exemple,  qu’une  menace  de  péritonite,  l’explosion  du 
choléra  écartait  cette  menace  et  affranchissait  l’organisme  de  tout  accident 
puerpéi’al. 

Si  à l’autopsie  de  quelques-unes  de  nos  malades  nous  avons  pu  reconnaître 
plusieurs  déterminations  morbides  afférentes  à l’empoisonnement  puerpéral, 
péritonite,  phlébite,  etc.,  cela  ne  saurait  infirmer  ce  que  nous  avons  dit  de 
l’action  dérivative  du  choléra.  On  conçoit  en  effet  que,  si  d’une  part  la  marche 
du  choléra  a été  très-rapide,  si  d'une  autre  part  les  lésions  utérines,  périto- 
nales  ou  pelviennes,  étaient  très-étendues  ou  trop  avancées,  la  maladie  inter- 
currente n’ait  eu  ni  le  temps  ni  le  pouvoir  de  les  faire  disparaître  entièrement. 

Je  ne  me  charge  pas  d’expliquer  comment  le  choléra  agit  pour  suspendre 
ou  enrayer  les  accidents  puerpéraux.  Je  me  boi'ne  à enregistrer  le  fait.  Poui- 
tantje  hasarderai  une  simple  remarque.  L’expérience  m’a  appris  que  la  diar- 
rhée chez  les  femmes  en  couches,  en  proie  aux  atteintes  de  l’empoisonne- 
ment puerpéral,  constituait  un  moyen  actif  d’élimination,  un  effort  salutaire 
de  l’organisme,  qu’il  était  dangereux  d’entraver.  Or,  le  choléra,  en  détermi- 
nant la  diarrhée,  favorise  ces  tendances  éliminatrices,  et  peut-être  procure- 
t-il  une  issue  plus  facile  au  principe  morbigène. 
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En  tenant  pour  vraie  cette  supposition,  il  resterait  à rendre  compte  des  cas 
dans  lesquels  les  lésions  puerpérales,  après  avoir  sommeillé  pendant  le  règne 
des  accidents  cholériques,  se  réveilleraient  après  la  guérison  de  ceux-ci. 
Qu’était  devenue  rafTcclion  puei  pérale,  lorsque  le  choléra  parcourait  ses  phases 
à l’exclusion  plus  ou  moins  complète  de  cette  dernière?  Nous  ne  croyons  pas 
outre-passer  les  limites  des  conjectures  permises,  en  admettant,  ou  bien  que 
la  totalité  du  poison  puerpéral  n’ayant  pas  été  éliminée,  ce  poison  a continué 
ses  ravages  après  la  cessation  des  accidents  cholériques,  ou  bien  qu’une  nou- 
velle imprégnation  a eu  lieu  pendant  la  convalescence,  imprégnation  qui  a été 
le  point  de  départ  d’une  nouvelle  affection  puerpérale. 

On  a remarqué  bien  des  fois,  pendant  les  différentes  épidémies  de  choléra 
que  nous  avons  traversées  depuis  1832,  un  fait  bien  curieux  et  resté  inexpli- 
qué jusqu’à  ce  jour.  Au  moment  où  l’épidémie  sévit  avec  la  plus  grande  vio- 
lence, toutes  les  autres  affections  aiguës  ou  chroniques  semblent  disparaître  de 
la  scène  pathologique,  et  fournissent  certainement  un  contingent  beaucoup 
plus  faible  qu’en  temps  ordinaire  à la  mortalité.  Il  est  incontestable  que  les 
sujets  atteints  de  ces  affections  aiguës  ou  chroniques  offrent  beaucoup  plus  de 
prise  que  les  valides  à l’invasion  cholérique,  ce  qui  diminue  d’autant  le  chiffre 
des  malades  habituels,  et  celui  de  leurs  décès.  Mais  en  tenant  compte  de  cette 
différence,  il  n’est  pas  moins  malaisé  de  concevoir  pourquoi,  en  temps  de 
choléra,  le  nombre  des  autres  catégories  d’affections  baisse  dans  une  pro- 
portion aussi  considérable.  Or,  il  est  permis  de  se  demander  si  la  diarrhée 
éliminatrice  provoquée  chez  une  multitude  de  sujets  par  l’influence  épidé- 
mique, ne  favorise  pas  en  même  temps  l’élimination  des  autres  principes 
morbides,  et  n’agit  pas  conséquemment  sur  une  foule  d’affections  pour  les 
enrayer  comme  sur  celles  qui  relèvent  de  l’empoisonnement  puerpéral. 

La  seule  conclusion  pratique  que  je  veuille  déduire  de  celte  idée  théorique, 
c’est  que  loin  d’agir,  comme  on  le  fait  souvent,  de  manière  à arrêter  la  diar- 
rhée par  les  astringents  et  les  narcotiques,  il  faut,  quand  cette  diarrhée  n’est 
pas  excessive  et  ne  compromet  pas  directement  l’existence,  l’activer  par 
quelques  laxatifs  ou  tout  au  moins  la  respecter  dans  le  but  d’expulser  à la  fois 
chez  les  femmes  en  couches  le  poison  cholérique  et  le  poison  puerpéral. 

§ III.  Cliolcfa  compliqué  de  maladies  diverses.  — Entre  autres  affec- 
tions dont  j’ai  vu  le  choléra  se  compliquer  plusieurs  fois  chez  les  femmes  en 
couches,  je  dois  citer  la  variole  et  la  tuberculose  pulmonaire. 

Dans  tous  ces  cas  je  n’ai  remarqué  aucune  circonstance  pathologique  qu’on 
pût  attribuer  à l’empoisonnement  puerpéral.  Je  ne  conclus  pas  de  là  que  l’évo- 
lution simultanée  de  la  variole  et  du  choléra  ou  bien  du  choléra  et  de  la  tu- 
berculose chez  une  femme  en  couches  exclue  la  possibilité  des  accidents 
puerpéraux  proprement  dits.  Je  me  borne  à constater  un  fait  qui  sera  un  jour 
confirmé  ou  infirmé  par  des  observations  ultérieures  : 

1®  Choléra  et  mnole  dans  l’état  puerpéral.  — Voici,  d’après  les  faits  que  j’ai 
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observes,  un  aperçu  des  divers  modes  suivant  lesquels  la  variole  se  comporte 
vis-ii-vis  du  choléra  chez  les  femmes  en  couches. 

Dans  les  deux  premiers  cas,  la  variole  a préexisté  au  choléra,  et  ce  dernier 
a été  la  cause  manifeste  de  la  mort.  Chez  la  première  malade,  c’est  à une 
période  avancée  de  l’évolution  variolique  que  le  choléra  s’est  déclaré,  en  telle 
sorte  qu  il  n a fait  pour  ainsi  dire  que  succéder  à l’atVection  exanthématique. 
Mais  chez  la  seconde  accouchée,  les  accidents  cholériques  s’étant  manifestés 
le  lendemain  même  do  l’éruption  variolique,  les  deux  maladies  ont  marché 
parallèlement  l’une  à l’autre  pendant  trois  jours  consécutifs.  La  persistance 
et  1 aggravation  des  accidents  cholériques  amenèrent  l’affaissement  subit  des 
pustules,  et  la  malade  succomba  au  milieu  de  symptômes  ataxo-adynamiques 
qui  peuvent  être  rattachés  aussi  bien  è la  rétrocession  de  l’exanthème  qu’à 
la  forme  typhoïde  du  choléra. 

Les  deux  autres  malades  ont  guéri,  et  chacune  d’elles  dans  des  conditions 
différentes.  La  première  accouchée  était  presque  entièrement  rétablie  du 
choléra  dont  elle  avait  été  atteinte  pendant  les  premiers  Jours  qui  suivirent  la 
délivrance,  lorsque  survint  la  variole.  Celle-ci  ne  présenta  aucune  gravité  et 
la  guérison  eut  lieu  sans  autre  accident.  Chez  la  dernière  accouchée  il  y eut 
plusieurs  manifestations  successives  de  l’intoxication  cholérique,  et  la  variole 
prit  place  pour  ainsi  dire  entre  doux  de  ces  manifestations.  Néanmoins,  il  est 
probable  que  le  choléra  n’avait  pas  complètement  abandonné  l’organisme 
quand  se  produisit  l’exanthème  fébrile.  Ce  dernier  était  en  bonne  voie  de  gué- 
rison quand  les  accidents  cholériques  reparurent,  et  malgré  la  longue  durée 
relative  de  ces  derniers,  il  y eut  retour  définitif  à la  santé. 

Los  deux  états  pathologiques  dont  nous  étudions  la  complication  réciproque 
dans  l’état  puerpéral  n’ont  pas  été  sans  intluence  sur  l’accouchement. 

Chez  la  première  do  mes  malades,  la  variole  a été  la  cause  provocatrice  de 
l’accouchement,  qui  eut  lieu  prématurément  au  terme  de  huit  mois.  En  effet, 
le  premier  jour  de  couches  fut  marqué  par  de  la  fièvre  et  des  douleurs  lom- 
baires, le  second  par  l’apparition  de  l’exanthème  variolique.  Or,  si  courte 
qu’ait  pu  être  la  période  d’inçubation,  il  n’est  pas  admissible  qu’elle  ait  été 
assez  courte  pour  être  postérieure  au  travail  de  l’acçouchement,  Il  est  donc 
vraisemblable  que,  la  pénétiation  du  poison  variolique  dans  l’organisme  re- 
montant à une  dizaine  ou  une  quinzaine  de  jours,  c’est  à l’influence  do  ce 
principe  toxique  qu’il  faut  attribuer  l’accouchement  avant  terme. 

Chez  la  seconde  malade,  l’accouchement  eut  lieu  aussi  au  terme  de  huit 
mois,  les  symptômes  d’invasion  de  la  variole  débutèrent  aussitôt  après  l’ac- 
couchement, et  l’action  spéciale  de  l’intoxication  variolique  eu  égard  à la 
précocité  du  travail  est  ici  d’autant  moins  douteuse  que  l’enfant  était  pu- 
tréfié. 

Enfin  la  dernière  malade  accoucha  comme  les  précédentes  au  terxuo  de 
huit  mois.  Mais  dans  ce  cas  il  faut  attribuer  l’expulsion  prématurée  du  feetus 
à la  double  influence  de  la  variole  et  du  choléra,  ces  deux  allcctions  s étant 
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manifestées  successivement  quelques  jours  avant  le  commencement  du 
travail. 

2®  Choléra  et  tuberculose  pulmonaire  dans  l’état  puerpéral.  — J’ai  eu  occasion 
d’observer  le  choléra  compliquant  la  tuberculose  pulmonaire  chez  les  femmes 
en  couches.  Or,  voici  en  quelques  mots  comment  les  choses  se  sont  passées 
dans  les  faits  que  j’ai  été  à même  de  recueillir. 

L’accouchement  a lieu  prématurément  sous  l’influence  de  la  tuberculose. 
Un  amendement  assez  notable  semble  se  produire  dans  l’état  des  accidents 
thoraciques  après  la  délivrance.  Mais  vienne  une  attaque  de  choléra,  il  arrive 
de  deux  choses  l’une,  ou  bien  que  les  malades  succombent  par  suite  de  la 
violence  de  l’attaque,  ou  bien  qu’ elles  survivent  aux  manifestations  cholé- 
riques. Dans  ce  dernier  cas,  les  phénomènes  pectoraux  qui  s’étaient  presque 
effacés  devant  l’invasion  du  choléra  reparaissent  plus  intenses  que  jamais  et 
leurs  progrès  amènent  d’autant  plus  rapidement  Uissue  fatale  que  l’organisme 
a été  plus  affaibli  par  cette  dernière  maladie.  Il  n’est  pas  rare  de  voir  alors  les 
malades  succomber  dans  un  état  ataxo-adynamique. 
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CHAPITRE  UNIQUE. 

La  question  de  la  mort  subite  dans  l’ctat  pueipéral  et  notamment  chez  les 
femmes  en  couches  n’a  reçu  jusqu’à  ce  jour  aucune  solution  satisfaisante.  Un 
profond  mystère  plane  encore  sur  cette  terrible  éventualité.  Je  crois  pouvoü* 
réussir  à éclairer  les  côtés  obscurs  de  l’un  des  problèmes  les  plus  graves  qui 
puissent  préoccuper  le  pathologiste.  Mais  avant  de  faire  connaître  mes  idées 
â cet  égard,  j’indiquerai  en  quelques  mots  les  travaux  de  mes  devanciers. 

Historique.  — Les  ouvrages  des  anciens  accoucheurs.  Peu,  Mauriceau,  Dela- 
motte,  madame  Lachapelle,  contiennent  un  certain  nombre  de  cas  de  mort 
subite  chez  les  femmes  en  couches.  Mais  la  plupart  de  ces  observations  sont 
très-succinctes,  sans  autopsie,  et  ne  peuvent  donner  matière  à aucune  déduc- 
tion pathogénique  rigoureuse. 

Ramsbotham,  en  181à,  a publié  dans  le  Medical  Repository  un  mémoire 
sur  la  mort  subite  des  femmes  récemment  accouchées,  mémoire  très-court 
dans  lequel  une  part  très-  importante  a été  faite  aux  commotions  morales. 

En  1852Mac-Clintock,  médecin  adjoint  à l’hospice  de  Dublin,  imprime  dans 
le  Dublin  medical  Press  un  travail  important  sur  la  question. 

En  1858  paraissent  deux  publications  très-estimables,  l’ime  d’Eugène 
Moynier,  l’autre  deMordret,  toutes  les  deux  riches  de  faits,  mais  qui  ne  sont  que 
des  œuvres  de  compilation,  une  expérience  clinique  suffisante  ayant  man- 
qué à chacun  de  ces  auteurs.  Je  dois  cependant  faire  remarquer  que  le  tra- 
vail de  Mordret  est  rempli  de  réflexions  judicieuses  et  de  considérations  éle- 
vées qui  prouvent  chez  ce  médecin  l’habitude  de  la  méditation. 

Les  Bulletins  de  la  Société  de  chirurgie  (séance  du  7 janvier  1852),  ceux 
de  la  Société  médicale  d’émulation,  renferment  des  discussions  dans  lesquelles 
on  a effleuré  plutôt  qu’approfondi  la  question  de  la  mort  subite  dans  l’état 
puerpéral. 

Je  regrette  beaucoup  que  l’espace  ne  me  permette  pas  de  donner  à cet 
article  tout  le  développement  que  réclamerait  son  importance.  Forcé  de  me 
resserrer  dans  des  limites  très-étroites,  je  ne  ferai  que  poser  les  bases  du  tra- 
vail étendu  que  j’aurais  voulu  pouvoir  consacrer  à un  sujet  aussi  intéressant. 

Division.  — J’admets  quatre  grandes  causes  de  moi’t  subito  chez  les  femmes 
en  couches  : 1°  l’empoisonnement  puerpéral,  2“  les  lésions  des  centres  ner- 
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veux,  3®  les  lésions  du  système  circulatoire,  U°  les  lésions  de  l’appareil  respira- 
toire. Mais  ces  trois  dernières  espèces  de  causes  me  paraisssent  devoir  être 
placées  sur  un  plan  très-reculé  par  rapporta  la  première  qui,  méconnue  jus- 
qu’à ce  jour  par  tous  les  observateurs,  n’en  mérite  pas  moins  d’être  considé- 
rée comme  la  cause  capitale,  essentielle,  prépondérante,  de  la  mort  subite 
chez  les  femmes  en  couches. 

I.  — Mort  subite  par  empoisonnement  puerpéral. 

Ce  qui  a égaré  les  cliniciens  jusqu’à  ce  jour  concernant  la  cause  réelle,  la 
plus  efficace  et  la  plus  fréquente  de  la  mort  subite  dans  l’état  puerpéral, 
c’est  que  l’on  s’est  obstiné  à vouloir  placer  la  cessation  brusque  de  la  vie  sous 
la  dépendance  d’une  cause  mécanique,  ou  d’une  lésion  anatomique  consta- 
table par  des  investigations  attentives  ûi  mdauere.  A Dieu  ne  plaise  que  je  répudie 
les  lésions  matérielles  en  tant  que  causes  pathogéniques  de  la  mort  subite 
dans  l’état  puerpéral.  Mais  je  pose  en  principe  que,  si  la  matière  est  lésée,  ce 
n’est  pas  toujours  d’une  manière  assez  sensible  pour  que  nous  puissions  dé- 
duire des  altérations  viscérales  que  l’autopsie  nous  révèle  la  connaissance  de 
la  cause  vraie  qui  a déterminé  la  mort.  Je  m’explique. 

Quelles  sont  les  maladies  aiguës  dans  lesquelles  on  constate  le  plus  souvent 
la  mort  subite?  Ce  sont  les  maladies  qui  procèdent  de  la  pénétration  d’un 
principe  toxique  ou  d’un  miasme  dans  l’économie  ; c’est  la  variole,  la  scarla- 
tine, la  fièvre  typhoïde,  toutes  les  espèces  connues  de  typhus,  les  fièvres  per- 
nicieuses, le  choléra,  la  peste,  la  suette  miliaire,  etc. 

Quelles  sont,  d’une  autre  part,  les  conditions  dans  lesquelles  toutes  ces  ma- 
ladies exposent  le  plus  souvent  à la  mort  subite?  Ce  sont  l’épidémicité,  un 
génie  épidémique  spécial,  mais  par-dessus  tout  la  véhémence  des  épidémies. 

Plus  une  épidémie  sévit  avec  violence,  plus,  toute  proportion  gardée,  les 
morts  subites  y sont  fréquentes.  A l’heure  où  j’écris  ces  lignes,  nous  avons  à 
Paris  une  des  plus  formidables  épidémies  de  variole  qui  aient  régné  depuis 
le  commencement  de  ce  siècle.  Or,  jamais  on  n’a  vu  en  temps  ^'ordinaire  un 
aussi  grand  nombre  de  cas  de  variole  foudroyante  et  même  de  mort  subite 
dans  l’acception  littérale  du  mot.  Ce  que  je  dis  de  la  variole  serait  parfaite- 
ment applicable  aux  épidémies  de  choléra  que  nous  avons  traversées  depuis 
1832,  et  en  général  à toutes  les  épidémies  de  maladies  toxiques. 

Or,  ce  que  les  épidémies  de  variole  et  de  choléra  ont  enseigné  à mes  con- 
temporains eu  égard  à la  proportion  des  morts  subites  dans  les  épidémies,  j’ai 
eu  bien  des  fois  occasion  de  le  vérifier  dans  les  épidémies  puerpérales  graves 
que  ma  position  officielle  m’a  mis  à même  d’étudier  à la  Maternité. 

Quelles  sont  les  années  dans  lesquelles’  la  mort  subite  a été  la  plus  fré- 
quente? Ce  sont  celles  où  la  population  de  mes  salles  a été  décimée  parla  mor- 
talité la  plus  considérable  ; ce  sont  les  années  où  la  fureur  de  l’épidémie 
s’élevait  aux  proportions  les  plus  lénifiantes.  Dans  les  épidémies  de  moyenne 
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intensité,  la  mort  subite  devient  très-i’are  ; on  ne  l’observe  plus  du  tout  quand 
les  aftections  puerpérales  se  présentent  avec  les  caractères  d’une  grande 
bénignité. 

I.es  propositions  que  je  viens  d’énoncer  n’étonneront  personne  si  l’on  tient 
compte  de  ce  fait  bien  connu  et  parfaitement  établi  par  tous  nies  devanciers, 
à savoir,  que  les  formes  sidérantes  de  la  fièvi-c  puerpérale  se  rencontrent  par- 
ticulièrement dans  les  épidémies  graves.  Or,  de  ces  formes  sidérantes  dans 
lesquelles  la  mort  arrive  en  moins  de  vingt-quatre  heures  à la  mort  réelle- 
ment soudaine  la  distance  n’est  pas  grande,  et  l’on  conçoit  que,  si  la  cause  qui 
a produit  la  sidération  grandit  encore,  ce  ne  sera  plus  une  mort  rapide  qu’on 
obsei'vera,  mais  une  mort  subite. 

L’explication  de  la  mort  subite  chez  la  plupart  des  femmes  en  couches  se 
déduit  toute  seule  des  données  qui  précèdent. 

Étant  admise  l’existence  d’un  poison  puerpéral,  étant  admis  un  rapport 
direct  entre  la  gravité  des  affections  puerpérales  et  les  qualités  du  poison  qui 
les  engendre,  on  comprendra  que,  plus  les  doses  et  l’énergie  du  principe 
toxique  seront  grandes,  plus  ses  effets  seront  intenses,  rapides  et  même  fou- 
droyants. Je  ne  veux  pas  m’occuper  ici  des  conditions  de  réceptivité  que  peut 
présenter  le  sujet  eu  égard  à la  pénétration  du  poison  dans  l’organisme.  Mais 
par  la  même  raison  qu’il  y a des  sujets  complètement  rebelles  à l'action  du 
principe  toxique,  puisque,  au  plus  fort  des  épidémies  véhémentes,  un  grand 
nombre  de  femmes  ne  sont  nullement  impressionnées,  de  même  aussi  il  y a 
des  organismes  tellement  accessibles  à cette  action,  qu’ils  en  éprouvent  une 
perturbation  profonde  et  qui  peut  être  portée  jusqu’à  la  suspension  complète 
des  fonctions  essentielles  à la  vie. 

Cela  n’est  pas  vrai  seulement  du  poison  puerpéral,  cela  est  encore  vrai  du 
poison  variolique,  du  poison  cholérique,  et  de  tous  les  principes  miasmatiques 
et  infectieux.  Cela  est  même  vrai  de  tous  les  poisons  quels  qu’ils  soient,  ani- 
maux, végétaux  ou  minéraux.  Ne  sait-on  pas  qu’il  a suffi  souvent  de  quelques 
gouttes  de  laudanum  pour  empoisonner  certains  sujets,  alors  qu’un  grand 
nombre  d’autres  supportent  des  doses  énormes  de  ce  médicament?  Ne  sait- 
on  pas  qu’une  ou  deux  aspirations  de  chloroforme  ont  pu  donner  la  mort, 
tandis  que  le  même  agent  respiré  par  d’autres  individus  durant  des  hexires 
entières  n'a  produit  aucun  désordre  appréciable?  Un  grand  nombre  de  médi- 
caments ne  sont-ils  pas  dans  le  même  cas?  Il  n’y  a donc  rien  que  de  légitime 
et  de  rationnel  à admettre  l’intervention  du  poison  puerpéral  comme  cause 
de  mort  subite  chez  les  femmes  en  couches.  J’en  ai  déjà  donné  des  preuves 
fondées  sur  le  raisonnement,  j’en  veux  fournir  maintenant  des  preuves  dé- 
duites de  l’examen  des  faits. 

On  pourrait  diviser  les  cas  de  mort  subite  chez  les  femmes  en  couches  en 
deiLX  catégories  très-distinctes  : 1"  les  cas  de  moiT  prompte,  2“  les  cas  de  mort 
soudaine  proprement  dite.  La  catégorie  des  morts  promptes  comprend  la  plu- 
part des  faits  dans  lesquels  l’autopsie  a révélé  quelque  lésion  appréciable.  A 
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k catégorie  des  morts  subites  se  rapporte  presque  tous  les  faits  dans  lesquels 
l’investigation  cadavérique  n’a  révélé* aucune  altération  susceptible  d’expli- 
quer l’issue  fatale. 

l.orsque  la  mort  subite  est  indépendante  de  toute  lésion  organopathique, 
on  est  dans  l’habitude  de  l’attribuer,  qui  à une  syncope,  qui  à une  apoplexie 
nerveuse,  qui  à une  asphyxie  idiopathique.  Mais  en  invoquant  ces  diverses 
causes,  il  est  évident  que  l’on  s’est  payé  de  mots.  Car  il  resterait  toujours 
à expliquer  pourquoi  est  survenue  cette  syncope,  cette  apoplexie,  cette  as- 
phyxie nerveuse.  Dire  que  la  mort  a eu  lieu  par  la  cessation  brusque  des  fonctions 
cérébrales  ou  cardiaques,  ce  n’est  pas  faire  connaître  la  cause  réelle  de  la 
mort,  c’est  en  expliquer  le  mécanisme.  Que  cette  explication  soit  bonne  ou 
mauvaise,  peu  importe,  nous  n’en  restons  pas  moins  aussi  ignorants  du  motif 
pour  lequel  le  cœur  ou  le  cerveau  ont  tout  à coup  cessé  de  fonctionner.  Eh 
bien  ! cette  cause,  je  la  signale  et  j’en  démontre  la  réalité  par  ce  fait  bien 
établi  pour  moi  que  les  cas  de  mort  subite  se  multiplient,  non-seulement  dans 
les  épidémies  puerpérales  graves,  mais  surtout  à l’époque  où  elles  atteignent 
leur  maximum  d’intensité.  Ce  qui  revient  à dire  que  le  principe  toxique  qui 
propage  et  entretient  ces  épidémies  est  la  cause  réelle  qui  foudroie  les  nou- 
velles accouchées,  et  que  plus  ses  propriétés  s’exaltent,  plus  son  action  sidé- 
rante est  fréquente. 

De  ce  que  la  plupart  des  cas  de  mort  subite  chez  les  femmes  en  couches 
sont  explicables  par  un  excès  de  violence  du  poison  puerpéral,  s’ensuit-il 
qu’on  ne  puisse  invoquer  tout  aussi  légitimement  d’autres  causes  de  sidération 
pour  un  certain  nombre  de  cas?  Une  telle  prétention  serait  insoutenable  en 
présence  des  faits  consignés  dans  nos  divers  recueils  scientifiques. 

Il  est  des  lésions  matérielles  qui  par  leur  nature  sont  susceptibles  de  déter- 
miner la  mort,  soit  très-prompte,  soit  instantanée.  Telles  sont  les  lésions  qui 
intéressent  le  cœur,  les  poumons,  le  cerveau.  Il  existe  une  telle  solidaiàté 
entre  les  fonctions  de  ces  trois  viscères  que  toute  altération  organique  qui  fait 
cesser  l’action  de  l’un  interrompt  forcément  le  fonctionnement  des  deux 
autres.  Ainsi  la  mort  a-t-elle  lieu  par  le  cerveau,  la  respiration  s’embarrasse, 
les  poumons  se  congestionnent  et  le  cœur  cesse  de  battre.  La  mort  amve-t-elle 
par  la  suppression  de  l’acte  respiratoire,  la  circulation  cardiaque  s’arrête,  et 
le  cerveau  privé  de  son  stimulus  habituel  cesse  de  fonctionner.  Enfin  si  l'ac- 
tion du  cœur  se  trouve  empêchée  par  une  lésion  mortelle,  les  fonctions  des 
poumons  et  du  cei’veau  se  trouvent  du  même  coup  suspendues.  Bichat  a trop 
bien  développé  cette  solidarité  des  viscères  qui  constituent  ce  qu’il  appelait  le 
trépied  vital  pour  qu’il  soit  nécessaire  d’entrer  dans  aucun  détail. 

Nous  ne  prétendons  rappeler  ici  qu’une  chose,  c’est  que,  la  mort  ayant 
toujours  lieu  par  l’interruption  de  l’une  des  trois  fonctions  cardinales  de  la 
vie,  toute  lésion  grave  révélée  par  l’autopsie  du  côté  du  cœur,  des  poumons 
ou  du  cerveau,  pourra  être  considérée  comme  la  cause  de  la  mort  subite  chez 
les  femmes  en  couches. 
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Toutefois  il  ne  faudrait  pas  croire  qu’une  alteration  matérielle  de  l’un  de 
ces  organes  dût  être  forcément  par  cela  seul  la  cause  directe  et  immédiate  de 
la  mort  subite.  Supposons,  par  exemple,  une  lésion  organique  du  cœur.  La  vie 
n’est  pas  incompatible  avec  cette  lésion  pendant  un  certain  temps;  mais 
l’organe  fonctionne  mal.  Vienne  une  intoxication  par  le  miasme  puerpéral; 
la  perturbation  apportée  dans  tout  le  système  par  la  présence  du  principe 
toxique  produira  un  désordre  plus  ou  moins  grave  dans  la  circulation  cardiaque 
et  précipitera  le  terme  fatal. 

L’incertitude  qui  règne,  même  en  présence  de  lésions  matérielles  consta- 
tées cadavériquement,  sur  les  causes  réelles  de  la  mort  subite,  faisait  dire  à 
Gerdy  et  à Velpeau  qu’il  est  des  morts  subites  dont  la  cause  reste  tout  aussi 
obscure  après  qu’avant  l’autopsie  (1).  Mordret  a exprimé  la  même  pensée  en 
disant  : « Il  est  des  causes  tout  immatérielles  sur  la  nature  et  le  mode  d’action 
desquelles  nous  n’avons  pas  de  notions  précises  et  dont  on  ne  saurait  pourtant 
contester  ni  l’existence  ni  l’énergie  (2).  Et  plus  loin  : « C’est  à la  violence  de 
l’ébranlement  du  système  nerveux  tout  entier  qu’il  faut  en  pareil  cas  attribuer 
la  mort.  » Lorsqu’il  a existé  quelque  commotion  morale  vive,  l’ébranlement 
nerveux  est  parfaitement  admissible  ; mais  en  l’absence  de  toute  commotion 
soit  morale,  soit  physique,  l’ébranlement  nerveux  n’aurait  plus  de  raison 
d’être  si  l’on  n’admettait  pas  avec  nous  dans  un  grand  nombre  de  cas  l’inter- 
vention du  poison  puerpéral. 

Plus  on  réfléchira  à l’influence  de  ce  poison  on  tant  que  cause  de  mort 
subite,  plus  on  en  comprendra  l’importance;  par  cela  seul  qu’il  peut,  dans 
les  épidémies  véhémentes,  réduire  à trente-six,  vingt-quatre  et  même  à douze 
heures  la  durée  d’une  maladie  puerpérale,  durée  qui  est  en  moyenne  de  huit 
à dix  jours  et  qui  peut  aller  jusqu’à  plusieurs  septénaires,  on  conçoit  que,  si 
les  propriétés  du  principe  toxique  s’exaltent,  et  si  elles  s’exercent  sur  un 
organisme  trop  impressionnable,  la  mort  pourra  arriver  dans  l’espace  de  quel- 
ques heures,  et  même  parfois  instantanément. 

En  pareil  cas  l’ébranlement  éprouvé  par  le  système  nerveux  a été  trop 
peu  durable  pour  laisser  aucune  trace  appréciable  à l’autopsie,  ou  du  moins 
si  la  substance  nerveuse  a éprouvé  une  modification,  cette  dernière  n’est  pas 
habituellement  de  celles  que  nos  moyens  d’investigation  les  plus  puissants 
permettent  de  constater. 

L’analyse  du  sang  fait  bien  reconnaître  alors  des  modifications  plus  ou 
moins  notables  dans  sa  constitution  comme  dans  ses  propriétés  physiques  et 
chimiques  (Scherer,  Haller,  Robin  et  Verdeil,  Tilbury-Fox,  etc.).  Mais  rien 
ne  prouve  que  ces  modifications  soient  liées  à la  moi't  subite  par  un  rappoi't 
de  causalité. 

Pour  avoir  une  idée  exacte  du  rôle  que  joue  rempoisonnement  puerpéral 

(1)  Gerdy  et  Velpeau,  Bull,  de  l'Acad.  deméd,  Paris,  1837,  t.  I,  p.  895,  907. 

(2)  Mordret,  De  lu  mort  subite  dans  l'étal  puer pér al,  Paris,  1858,  p.  9, 
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dans  la  détermination  des  morts  subites  chez  les  femmes  en  couches,  il  suffit 
d’analyser  les  observations  publiées  jusqu’à  ce  jour,  observations  dans  lesquelles 
l’issue  fatale  a été  attribuée  par  les  auteurs  à des  causes  diverses. 

Une  jeune  femme  primipare,  accouchée  par  le  forceps  à la  clinique  de  la 
Faculté  (service  de  P.  Dubois)  succombe  seize  heures  après  sans  que  rien  ait 
pu  faire  soupçonner  la  cause  de  sa  mort.  A l’autopsie,  on  trouve  une  lymphan- 
gite utérine  et  une  péritonite  séro-purulente  (1). 

Une  autre  femme,  dont  l’observation  est  rapportée  par  Sundeiiin  (de  Berlin) 
dans  les  Archives  de  médecine,  de  chirurgie  et  d’accouchements,  meurt  le  septième 
jour  de  ses  couches,  au  moment  où  elle  semblait  en  voie  de  rétablissement. 
L’autopsie  révèle  une  péritonite  pelvienne. 

Le  sixième  mémoire  de  madame  Lachapelle  (2)  renferme  trois  observations 
de  mort  subite  dont  une  avec  autopsie  dite  négative.  Or,  en  lisant  l’observation, 
on  voit  que  le  péritoine  était  baigné  par  un  liquide  sanglant,  mais  sans  con- 
sistance, que  le  sang  contenu  dans  les  vaisseaux  pi’incipaux  était  très-aqueux, 
que  le  tissu  qui  les  entoure  était  infiltré  de  sérosité  sanguinolente.  Je  reconnais 
dans  l’ensemble  de  ces  lésions  la  signature  manifeste  de  l’empoisonnement 
puerpéral. 

Le  docteur  Keith  (d'Edimbourg)  a communiqué  à la  Société  obstétricale  de 
cette  ville  une  observation  de  mort  subite  après  la  délivrance,  observation  dans 
laquelle  il  crut  devoir  attribuer  l’issue  fâcheuse  à la  formation  de  concrétions 
sanguines  dans  le  cœur.  Mais  il  faut  remarquer  que  l’autopsie  révéla  une  pé- 
ritonite pseudo-membraneuse.  Or,  ce  seul  fait  démontre  que  la  coagulation 
du  sang  a eu  lieu  sous  l’influence  de  la  même  cause  qui  a déterminé  l’inflam- 
mation péritonéale,  c’est-à-dire  de  l’empoisonnement  puerpéral  (3). 

Le  mémoire  de  Mordret  contient  une  observation  qui  est  considérée  comme 
un  exemple  de  mort  subite  par  pleurésie  simple  chez  une  femme  en 
couches  (à).  Mais  l’autopsie  démontra  qu’il  existait,  non-seulement  un  double 
épanchement  pleural,  mais  une  grande  quantité  de  sérosité  dans  la  cavité  du 
péritoine.  Or,  qui  ne  sait  que  l’intoxication  puerpérale  a fréquemment  pour 
effet  de  déterminer  des  phlegmasies  avec  épanchement  dans  plusieurs  séreuses 
à la  fois. 

C’est  à une  influence  toxique  de  cette  nature  qu’il  faut  attribuer  aussi  la 
mort  rapide  observée  par  Corvisart  chez  une  jeune  dame  de  vingt-trois  ans 
accouchée  quelques  jours  auparavant.  Au  moins  est-il  permis  de  le  supposer 
d’après  la  nature  des  lésions  constatées  à l’autopsie,  à savoir  : pleuro-pneu- 
monie  droite  et  péricardite  purulente  (5). 

(1)  1*.  Dubois,  Journ.  de  méd.prat.,  art.  2832. 

(2)  Madame  Lachapelle,  Traité  pratique  de  l' art  des  accouchements,  t.  111,  p.  389. 

(3)  Keith,  Union  médicale,  1853,  p.  314. 

(4)  Mordret,  De  la  mort  subite  dans  l’état  puerpéral.  Paris,  1858,  obs.  8,  p.  46. 

(5)  Corvisart,  Maladies  du  cœur,  cité  par  Mordret,  loc.  cit.,  p.  60. 

HER  VIEUX, 
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Je  crois  devoir  porter  le  même  jugement  sur  une  observation  de  Hainsbo- 
tham  dans  laquelle  la  mort  subite  lut  mise  sur  le  compte  d’une  hypertrophie 
du  cœui',  mais  qui  me  parait  dépendre  bien  plus  vraisemblablement  de  la 
cause  générale  qui  avait  déterminé  une  pleurésie  double  et  une  péricardite 
révélées  par  l’autopsie  (1). 

Je  soupçonne  encore  l’empoisonnement  puerpéral  d’avoir  joué  le  principal 
lole  dans  I issue  rapidement. fatale  d un  cas  observé  par  Stoltz  à la  clinique 
d accouchements  de  la  t acuité  de  Strasbourg.  L’examen  cadavérique  fit  re- 
connaitre  un  état  ecchymotique  de  la  plupart  des  séreuses  et  des  muqueuses, 
une  grande  fluidité  du  sang  qui,  semblable  à du  carmin  délayé  dans  l’eau, 
ne  contenait  aucun  coagulum,  en  un  mot  des  désordres  analogues  à ceux 
qu  on  observe  lorsque  le  liquide  nourricier  a été  décomposé  par  la  présence 
d’un  miasme  ou  d’un  principe  toxique. 

Je  pourrais  multiplier  presque  à l’infini  ces  exemples,  surtout  si  je  voulais 
puiser  dans  le  l'ecueil  de  mes  propres  observations.  Mais  il  me  suffira  d’avoir 
appelé  l’attention  de  mes  contemporains  sur  une  cause  de  mort  subite  qui 
n’a  jamais  été,  que  je  sache,  mentionnée  par  aucun  auteur  chez  les  femmes 
en  couches. 

Tout  en  considérant  la  notion  de  cette  cause  comme  étant  de  nature  à éclai- 
rer les  côtés  obscurs  de  la  question,  je  ne  suis  pas  assez  exclusif  pour  mécon- 
iiaitre  les  autres  causes  susceptibles  de  déterminer  la  mort  subite  dans  l’état 
puerpéral.  Nous  allons  donc  les  passer  en  revue  en  les  rangeant  sous  les  trois 
chefs  suivants  : Mort  subite  par  lésion  : 1°  du  système  circulatoire,  2”  de 
l’appareil  respiratoire,  3“  des  centres  nerveux. 

11.  — MoHT  subite  PAU  LÉSION  UU  SYSTÈME  CIRCULAÏOIKE. 

'Toute  perturbation  profonde  dans  les  fonctions  circulatoires  pouvant 
deveHir  une  cause  de  mort  subite,  ou  comprend  qu’une  altération  oi’ga- 
nique  du  cœur  et  des  gros  vaisseaux,  quelle  qu’elle  soit,  doive  chez  les 
femmes  grosses  ou  en  couches  amener  fréquemment  la  cessation  brusque  de 
la  vie. 

Cependant,  la  question  n’est  pas  tout  à fait  aussi  simple  qu’on  pourrait  le 
penser  dès  le  premier  abord  quand  on  l’envisage  au  point  de  vue  clinique. 
-L’observation  des  faits  nous  apprend  que  les  affections  organiques  du  cœur 
sont  compatibles  avec  une  existence  assez  longue,  quelles  détériorent  la  con- 
stitution suivant  une  marche  progressive  et  relativement  lente,  et  que  la 
mort  longtemps  attendue  n’arrive  guère  sans  avoir  conduit  les  malades  à un 
état  cachectique  sur  lequel  viennent  se  gretl'er  les  hydropisies,  les  accès  de 
dyspnée,  les  congestions  dans  divers  organes  tels  que  le  foie,  les  poumons,  le 

(1).  Uamsbntbam,  Observ.  méd.-chir.  — Moynier,  Moi'ls  nuhites  chez  les  femmes 
grosses'  èt  eu  couches.  Paris,  1858j  p.  28. 
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corveaii,  etc.  Que  la  mort  survienne  à cette  époque  dans  une  syncope  ou  drtns 
un  accès  de  suflbcation,  cela  n’a  rien  qui  puisse  surprendre,  et  une  telle  fin 
ne  peut  guère  être  qualifiée  de  mort  subite.  Mais  ce  ne  sont  pas  les  maladies 
du  cœur  anciennes  qui  aboutissent  le  plus  communément  à une  issue  rapide 
ou  soudaine.  Les  cliniciens  expérimentés  savent  qu’on  observe  plus  habituel- 
lement ce  mode  de  terminaison  dans  les  cas  de  lésion  récente  ou  peu  avan- 
cée. Cette  contradiction  concernant  les  elTets  cliniques  des  maladies  orga- 
niques récentes  ou  anciennes  du  cœur  et  des  gros  vaisseaux  trouve  son 
explication  naturelle  : 1°  dans  la  tolérance  qui  s’établit  eu  égard  aux  troubles 
produits  par  les  lésions  invétérées,  2®  dans  l’excessive  rapidité  avec  laquelle 
SC  sont  développées  certaines  lésions  de  date  récente.  On  conçoit,  en  ellet,  si 
la  marche  de  la  maladie  a été  très-lente,  que  l’organisme  se  soit  en  quelque 
sorte  accommodé  des  désordres  déterminés  par  son  évolution,  et  que,  grâce 
au  système  de  compensations  lésionneUes  qui  s’établit  à la  longue,  le  centre 
circulatoire  et  les  gros  troncs  vasculaires  puissent  éprouver  des  altérations 
aussi  étendues  que  profondes,  sans  qu’il  en  résulte  non-seulement  des  trou- 
bles graves,  mais  une  catastrophe  instantanée,  ü’uiie  autre  part,  supposez  que, 
sous  l’empire  de  conditions  particulières,  ces  mêmes  organes  soient  frappés 
d’une  altération  qui  évolue  avec  rapidité,  cette  altération,  quoique  relative- 
ment légère  et  peu  avancée,  pourra  donner  lieu  à une  perturbation  très- 
grande  dans  les  fonctions  circulatoires,  et  conséquemment  à la  mort  subite 
par  l’impossibilité  oîi  l’organisme  se  sera  trouvé  do  préparer  ses  moyens  de 
résistance  contre  les  efiets  du  processus  qui  l’a  surpris. 

Une  maladie  des  organes  circulatoires  étant  donnée  chez  une  femme  grosse 
ou  en  couches,  on  ne  peut  pas  ne  pas  admettre  que  la  grossesse  d’une  pari 
et  l’état  de  couches  d’autre  part  ne  contribuent  pas,  physiologiquement  par- 
lant, à provoquer  les  accidents  qui  pourraient  amener  la  mort  subite.  La 
prédisposition  aux  syncopes,  si  commune  pendant  la  grossesse,  ne  pourra-t-elle 
pas  venir  en  aide  à l’action  perturbatrice  engendrée  par  une  maladie  du  sys- 
tème circulatoire  ? Pendant  l’état  de  couches,  l’inopexie  ne  pourra-t-elle  pas, 
en  favorisant  les  coagulations  sanguines  dans  les  cavités  cardiaques,  concourir 
à entrave)-  et  même  à suspendre  brusquement  la  circulation  dans  ces  cavi- 
tés? Je  ne  cite  là  que  des  exemples,  mais  qui  suffisent  pour  faire  comprendre 
que  l’étal  puerpéral  doit  être  considéré  comme  une  circonstance  aggravante 
des  maladies  organiques  du  cœur  et  des  gros  vaisseaux  et  par  conséquent 
comme  une  cause  de  mort  subite. 

Nous  aurons  occasion  d’indiquer  d’une  manière  plus  précise  cette  influence 
de  l’état  puerpéral  dans  la  revue  que  nous  allons  faire  des  lésions  cai’diaques 
et  vasculaires  susceptibles  de  précipiter  le  tei-me  fatal. 

Lésions  valvulairt-s. — A l’autopsie  d’unc  femme  morte  subitement  aju-ès 
être  accouchée  de  son  (jiuitrième  enfant,  Paul  Dubois  trouva  le  cœur  petit  et 
flasque,  la  valvule  initiale  très-épaisse,  et  l’oi-itice  auricnlo-venti-iculaii-e 
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pouvant  à peine  admettre  l’extrémité  du  doigt;  cinq  onces  de  sérosité  environ 
dans  la  poitrine,  les  autres  viscères  sains  (1). 

Dans  son  travail  sur  les  morts  subites  dam  l'état  imerpéral,  Mac  Clintock  a 
fait  connaître  une  obsei-vation  communiquée  par  Mac  Cowan  à la  société  ob- 
stétricale d’Edimbourg.  Il  y est  fait  mention  d’une  primipare,  âgée  de  vingt  et 
un  ans,  qui,  après  avoir  présenté  les  symptômes  d’une  pleuro-pncumonie 
du  côté  gauche,  accoucha  d’un  enfant  mort-né  et  mourut  immédiatement 
après.  L’autopsie  révéla  les  lésions  suivantes  : œdème  généralisé,  sérosité 
brunâtre  dans  le  péricarde,  hypertrophie  du  cœur,  dilatation  du  ventricule 
droit;  rétrécissement  de  l’orifice  aortique  pouvant  à peine  admettre  l’extré- 
mité du  petit  doigt,  valvules  indurées  et  cartilagineuses,  réplétion  des  cavités 
cardiaques  par  du  sang  coagulé,  plèvres  fortement  adhérentes,  hépatisation 
de  la  plus  grande  partie  du  poumon  ; l’utérus  et  les  autres  organes  sains  (2), 

11  faut  remarquer,  dans  les  deux  cas  qui  précèdent,  que  la  mort  a eu  lieu 
aussitôt  après  l’accouchement.  Or,  il  est  difflcile  d’admettre  que  l’état  physio- 
logique qui  résulte  de  l’acte  de  la  parturition  et  de  la  délivrance,  les  change- 
ments rapides  qui  s’opèrent  dans  le  mouvement  circulatoire  par  le  fait  de 
l’expulsion  du  fœtus  et  de  la  rupture  des  liens  vasculaires  qui  l’unissent  à la 
mère,  n’aient  pas  joué  un  rôle  considérable  dans  l’arrivée  de  la  mort  subite. 
Pour  que  le  rétablissement  de  la  circulation  maternelle  dans  ses  conditions 
primitives  se  fût  opéré  sans  accident,  il  eût  importé  que  le  cœur  eût  toute  sa 
puissance  d’action.  Or,  il  est  supposable  que  l’obstacle  opposé  à ses  mouve- 
ments par  les  lésions  valvulaires  a dû  singulièrement  paralyser  ce  viscère,  et 
la  moi’t  subite  en  a été  la  conséquence.  Il  faut  reconnaître  toutefois  que  chez 
la  malade  de  Mac  Cowan  la  pleuro-pneumonie  qui  avait  évidemment  causé 
l’accouchement  prématuré  et  la  mort  de  l’enfant  a dû  préparer  la  terminaison 
funeste. 

Hypertrophie  du  cœur.  — Je  n’entends  pas  parler  ici  de  l’hypertrophie 
physiologique  décrite  par  Larcher,  hypertrophie  très-contestable,  ainsi  que 
j’aurai  peut-être  occasion  de  l’établir  un  jour;  je  ne  veux  mentionner  que 
l’hypertrophie  pathologique  indépendante  de  l’état  puerpéral.  Ainsi  que  l’a 
fait  remarquer  Ai'an,  l’hypertrophie  ne  facilite  pas  les  mouvements  du  cœur; 
elle  ajoute  à leur  énergie.  Or,  cette  énergie  excessive  peut  devenir  un  danger 
chez  les  femmes  grosses  qui  sont  prédisposées  à la  syncope  et  causer  la  mort 
subite. 

Uespaux-Ader  a communiqué  en  1853  à la  Société  médicale  du  premier  ar- 
rondissement l’observation  d’une  dame,  enceinte  de  sept  mois  et  demi>  affec- 
tée d’une  dilatation  hypei  trophique  du  cœur  avec  épanchement  séreux  dans 
la  cavité  du  péricarde.  Cette  dame,  qui  depuis  deux  mois  gardait  le  lit  en  raison 

(1)  Moynier,  Morts  subites  chez  les  femmes  grosses  et  en  couches.  Paris,  1858,  p.  27. 

(2)  Mac  Clintock,  Union  médicale,  1853,  p,  318. 
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de  Kœdème  des  extrémités,  des  douleurs  cardiaques  et  de  la  dyspnée  qu’elle 
éprouvait,  mourut  presque  subitement  à la  suite  d’une  légère  émotion. 

L’hypertrophie  compliquée  de  lésions  valvulaires  comme  dans  les  cas  cités 
plus  haut  de  Ramshotham  et  de  Mac  Clintock,  serait  à plus  forte  raison  suscep' 
tible  d’amener  subitement  la  mort. 

Ruptures  du  cœur.  — Ces  ruptures  ii’ont  été  constatées  que  dans  les  cas 
de  poche  anévrysmale,  de  dégénérescence  graisseuse  du  cœur  ou  de  kyste  hy- 
datique de  ses  parois. 

Une  femme  de  trente  ans,  rachitique,  dont  le  bassin  était  légèrement  ré- 
tréci, ayant  la  resph'ation  courte  et  difficile,  était  dans  les  douleurs.  La  tête 
était  déjà  dans  l’excavation  quand  la  malade  s’écria  qu’elle  était  perdue;  elle 
eut  quelques  convulsions  tétaniques  et  mourut.  Une  poche  anévrysmale  s’était 
rompue  (1). 

Une  dame  de  quarante  ans  accouche  le  19  janvier  1852.  Sa  convalescence 
était  complète  le  douzième  jour,  lorsque  deux  jours  après,  en  descendant  de 
son  lit,  elle  s’écrie  que  quelque  chose  s’est  rompu  dans  sa  poitrine  et  meurt 
en  vingt  minutes.  Le  ventricule  droit  s’était  rompu,  le  cœur  était  grais- 
seux (2). 

Danyau  a donné  ses  soins  à la  femme  d’un  notaire  qui,  vingt  jours  après 
un  accouchement  très-simple  et  dont  les  suites  avaient  été  naturelles,  mourut 
subitement  au  moment  où  elle  se  disposait  à déjeuner.  A l’autopsie,  on  trouva 
le  cœur  un  peu  graisseux  et  une  cuillerée  de  sérosité  dans  la  cavité  du 
péricarde  (3). 

Depaul  a observé  le  fait  suivant  : Une  jeune  femme  fraîche  et  bien  por- 
tante meurt  subitement  trois  jours  après  un  accouchement  naturel.  A l’au- 
topsie, on  trouve  un  kyste  hydatique  de  la  cloison  mter-auriculaire  qui  venait 
de  se  rompre  (à). 

Quelle  a été  la  part  de  l’état  puerpéral  dans  ces  divers  cas?  Lorsque  la  mort 
arrive  dans  le  travail  comme  chez  la  malade  de  Pelayo,  on  peut  et  l’on  doit 
attribuer  la  rupture  de  la  poche  anévrysmale,  si  anévrysme  il  y a,  aux  efforts 
violents  et  prolongés  auxquels  a donné  lieu  la  parturition.  Mais,  quand  la 
mort  subite  survient  plus  ou  moins  longtemps  après  la  délivrance,  l’influence 
exercée  parle  travail  peut  être  révoquée  en  doute.  Toutefois  il  ne  serait  pas 
impossible  que  chez  la  malade  de  Depaul  qui  succomba  trois  jours  seule- 
ment après  l’accouchement,  la  rupture  du  kyste  hydatique  eût  été  préparée, 
peut-être  même  commencée,  par  la  série  d’efforts  que  le  travail  avait  pro- 
voqués. 

(1)  Obs.  de  Pélayo,  Gaz.  méd.,  1847,  p.  424. 

(2)  Mac  Nicholl,  T/ie  Lancet,  mars  1852. — Mac  Clintock,  Union  médicale,  1853, 
p.  318. 

(3)  Danyau,  RuU.  de  la  Soc.  de  chir.,  séance  du  7 janvier  1852. 

(4)  Mordrel,  Mort  subite  dans  l’état  puerpéral,  Paris,  1858,  p.  54., 
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Les  cas  (le  dégénérescence  graisseuse  du  cœur  observés,  l’im  par  «Mac 
Nicholl,  l’autre  par  Danyau,  sont  d’une  interprétation  plus  difficile.  On  com- 
prend assez  malaisément  qu’au  quatorzième  ou  au  vingtième  jour  de  couches 
une  dégénérescence  graisseuse  du  cœur,  qui  n’a  fait  naître  jusque-là  aucun 
accident,  détermine  tout  à coup  la  moil  subite.  La  seule  explication  admis- 
sible serait  selon  nous  la  suivante.  Lorsqu’une  femme  en  couches,  après  avoir 
perdu  beaucoup  de  sang  ou  après  être  restée  longtemps  couchée,  se  lève  pour 
la  premièi’e  fois,  il  y a souvent  une  tendance  syncopale  plus  ou  moins  mar- 
quée. Or,  on  conçoit  que,  si  dans  de  telles  conditions  les  parois  du  cœur  sont 
atteintes  de  dégénérescence  graisseuse,  ce  viscère  n’ayant  plus  son  énergie 
contractile  normale  se  trouve  comme  paralysé,  et  qu’une  syncope  mortelle  ait 
lieu.  Voici  en  effet  comment  les  choses  se  passent.  Au  moment  où  la  malade 
se  place  dans  la  station  debout  ou  assise,  le  cerveau,  cessant  tout  à coup  par 
l’effet  de  la  pesanteur  de  recevoir  la  même  quantité  de  sang  que  dans  le  dé-r 
cubitus  horizontal,  les  nerfs  cardiaques  sont  subitement  privés  de  la  somme 
d’excitation  qu’ils  puisent  incessamment  dans  le  système  cérébro-spinal.  Or, 
si  à cette  cause  d’inertie  s’ajoute  la  débilité  produite  pai’  une  surcharge  grais- 
seuse, l’état  syncopal  peut  se  prolonger  au  delà  des  limites  compatibles  avec 
la  vie. 

némorrhagics.  — Les  pertes  de  sang  qui  surviennent  pendant  le  travail 
ou  après  la  délivrance  peuvent  devenir,  quelle  que  soit  la  lésion  qui  les  dé- 
termine, des  causes  de  mort  subite. 

Dans  un  travail  sur  la  rupture  des  tumeurs  variqueuses  du  vagin,  Elsœs- 
ser  (1)  a fait  connaître  plusieurs  cas  de  mort  subite  résultant  de  la  production 
de  cet  accident  pendant  le  travail. 

Une  femme  de  quarante  et  un  ans,  multipare,  est  prise,  le  27  août  1817,  à 
huit  heui'es  du  matin,  des  douleurs  de  l’accouchement.  A midi,  la  poche  des 
eaux  se  rompt  et  les  douleurs  cessent.  Au  bout  d’un  quart  d’heure,  violente 
douleur  coïncidant  avec  l’apparition  sur  la  grande  lèvre  gauche  d’une  tumeur 
bleuâtre,  très-volumineuse.  Le  travail  s’arrête,  la  tumeur  se  rompt,  et  du  sang 
noir  s’écoule  en  telle  abondance  que  la  femme  est  prise  de  légères  convul- 
.sions  et  succombe  quelques  minutes  après  (2). 

Le  même  accident  a été  observé  le  2 avril  1816,  par  le  professeur  Riecke, 
sur  une  femme  qui,  après  un  travail  de  vjngt  heures,  fut  prise  d’une  hémor- 
rhagie consécutive  à une  tumeur  variqueuse  de  la  grande  lèvre  droite.  La 
mort  eut  lieu  au  bout  d’un  quart  d’heure.  Le  fœtus  était  mort  et  le  bassin 
rétréci  (3).  ' 

C’est  encore  à la  rupture  d’une  double  tumeur  variqueuse  de  la  vulve  qu’il 

(1)  Elsœsser,  Med.  Correspondenz-Blatt,  1®^  janvier  183A.  — Arcli,  deméd.,  1834, 
2®  série,  t.  V,  p.  608. 

(2)  Elsœsser,  Arch.,  1834,  2®  série,  t.  V,  p.  608. 

(3)  Elsœsser,  loc,  çù,,  p.  610. 
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faut  altribiu'.r  la  mort  subito  survemio  pendant  le  travail,  le  29  novembre 
1832,  chez  une  l'einme  soignée  par  lîbert.  La  poche  des  eaux  n'était  pas  en- 
core rompue  quand  rhéinorrbagie  eut  lieu.  On  crut  un  instant  à l’écoulement 
des  eaux  de  l’anmios.  La  nature  du  liquide  qui  s’échappa  ayant  été  recon-r 
nue,  on  repla(,'a  la  malade  siii’  son  lit  ; mais  celle-ci  expira  une  demi^heure 
après  (1).  ' 

.Autre  fait  observé  par  Riecke  sur  une  femme  de  quarante-six  ans,  accou- 
chée de  huit  enfants.  Le  travail  avait  commencé  dans  la  matinée  du  17  sep-i 
tembre  1819.  Une  perte  se  déclare  à quatre  heures  de  l’après-midi.  A quatre 
heures  et  demie,  la  malade  expire.  Enfant  mort.  Sur  le  côté  du  conduit  vagi- 
nal, on  trouve  une  tumeur  variqueuse  rompue  ; sa  cavité  avait  deux  pouces  de 
longueur  et  un  pouce  et  demi  de  largeur  (2), 

Slendel  a rapporté  l’observation  d’une  femme  de  trente  ans  qui,  à la  fin  de, 
sa  troisième  grossesse,  s’aperçut  de  l’existence  d’une  tumeur  molle  sortant  du 
vagin,  tumeur  qui  continua  de  grossir  sans  causer  aucune  douleur  ni  aucun, 
trouble  dans  la  santé  générale.  Rendant  le  travail,  au  moment  où  la  tête  s’en-? 
gageait  dans  l'excavation,  cette  tumeur  se  rompit  et  laissa  échapper  six  à sept 
livres  de  sang  . 11  y eut  pi-esque  aussitôt  perte  de  connaissance  et  refroidisse  ri 
ment  des  extrémités.  Tous  les  ellorts  tentés  pour  ranimer  la  malade  furent 
inutiles.  Version.  Enfant  mort  (3). 

Dans  un  cas  consigné  par  Quesnel  dans  sa  dissertation  inaugurale  et  observé 
à Tllùtel-Dicu  de  Rouen,  l’hémorrhagie  qui  amena  la  mort  subite  était  due  h 
(te  larges  déchirures  dans  les  parties  externes  de  la  génération.  , 

Une  femme  de  trente-deux  ans,  multipare,  accouche  le  15  novembre 
1830  d’un  fœtus  à terme  vivant.  Cinq  heures  après,  expulsion  d’un  socopcj 
fietus  mort-né.  Délivrance  naturelle.  Peu  de  temps  après,  douleurs  dans,  les 
régions  ombilicale  et  lombaire.  Plusieurs  syncopes.  Extraction  de  quelques 
caillots  sanguins.  Hémorrhagie.  Nouvelles  syncopes.  Tamponnement.  Mort 
trois  heures  après  la  délivrance,  L’autopsie  fit  constater  de  larges  déchirure^ 
dans  toute  la  circonférence  de  l’anneau  vulvaire  et  surtout  yers  la  partie  suppT 
rieure  et  interne  de  la  grande  lèvre  gauche  et  vers  le  périnée  (ô).  [ 

Le  19  janvier  185ù,  Paul  Dubois  a été  témoin  d’une  hémorrhagie  mortelle 
aussitôt  après  l’expulsion  de  l’enfant.  L’accouchement  avait  été  novmal. 
Dubois  donne  des  soins  à l’enfant,  revient  près  de  la  mère,  et  la  trouve  en 
proie  à une  syncope  presque  immédiatement  suivie  de  mort.  Le  sang  sortait 
à flots  des  parties  génitales  (5). 

Madame  Lachapelle  raconte  dans  ses  mémoires  l’observation  d’une  femme 

(1)  Elsœsser,  loc.  cit.,  p.  610. 

(2)  Elsœsser,  loc.  cit.,  p.  612. 

(3)  Slendel,  Medizinisches  Corresjpotidenz-]ilaf.t,  janv.  183 A. 

(A)  Quesnel,  Diss.  sur  les  hémorrh.  utér.  Paris,  1833,  n®  310. 

(5)  Moynier,  Morts  suhitss  dons  l’état  puerpéral.  Paris,  1858,  p,  r 
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de  trente-deux  ans,  multipare,  reçue  en  travail  à la  Maternité  le  17  messi- 
dor an  X,  à huit  heures  du  matin.  Accouchement  et  délivrance  faciles.  Hé- 
morrhagie par  inertie  utérine,  faiblesses  répétées,  puis  syncope  mortelle  une 
heure  après  la  délivrance  (1). 

Dans  un  travail  intitulé  : Obsei-vations  sur  quelques  cas  d' accouchement 
laborieux,  Besnier,  médecin  à Lamballe,  a fait  connaître  un  cas  de  mort 
rapide  par  hémorrhagie  due  à une  délivrance  tardive  et  à la  putrescence  du 
placenta.  La  malade  succomba  au  moment  où  Besnier,  appelé  trop  tard, 
venait  d’extraire  l’arrière-faix  (2). 

Les  hémorrhagies  qui  surviennent  pendant  la  grossesse  peuvent  également 
donner  lieu  à une  mort  très-prompte.  Pour  ne  pas  multiplier  des  citations 
déjà  trop  nombreuses,  je  me  bornerai  à la  relation  de  deux  cas  très-curieux 
de  mort  par  hémorrhagie  interne. 

Une  femme  de  trente  ans,  enceinte  de  cinq  mois,  monte  sur  une  charrette 
qui  venait  à la  ville,  et  pendant  un  trajet  d’environ  deux  lieues,  éprouve  de 
violentes  secousses  qui  donnent  lieu  à de  vives  douleurs  dans  le  côté  droit 
de  l’abdomen.  A son  arrivée,  elle  se  met  au  lit.  Mais  bientôt  surviennent  des 
défaillances,  des  sueurs  froides.  Mort  trois  heures  après.  A l’autopsie,  on  trouve 
dans  le  côté  droit  de  l’abdomen  et  sous  le  péritoine  une  grande  quantité  de 
sang  noir,  en  partie  fluide,  en  partie  coagulé,  foi-mant  un  vaste  foyer  de  cinq 
pouces  de  largeur  étendu  de  la  fosse  iliaque  droite  jusqu’à  la  hauteur  du  rein. 
La  quantité  de  sang  extravasé  fut  évaluée  à plus  de  trois  livres  ; il  provenait 
d’une  rupture  veineuse  (3) . 

Ollivier  (d’Angers)  a publié  dans  les  Archives  un  cas  de  mort  par  hémor- 
rhagie interne  liée  à une  grossesse  tubaire. 

11  s’agit  d’une  fille  de  vingt-sept  ans  qui,  s’étant  adressée  à un  charlatan 
pour  une  perte  qu’elle  éprouvait,  fut  pi'ise,  aussitôt  après  l’ingestion  des  pilules 
qu’on  lui  donna,  de  douleurs  abdominales  avec  hoquets,  syncope,  vomisse- 
ments, froid  des  extrémités,  décoloration  de  la  peau,  etc.  La  mort  arriva  quel- 
ques heures  après.  On  crut  à un  empoisonnement.  Mais  d’autopsie  démontra 
l’existence  d’une  grossesse  tubaire  et  la  rupture  d’une  veine  faisant  partie  d’un 
plexus  variqueux  situé  dans  l’épaisseur  du  ligament  large  (à). 

Les  thromboses  et  embolies  de  l’artère  pulmonaire,  et  les  formations  ga- 
zeuses dans  le  système  circulatoire,  constituent  deux  causes  importantes  de 
mort  subite  dans  l’état  puerpéral  ; mais  ces  deux  ordres  de  lésions  ayant  été 
l’objet  d’une  étude  spéciale,  nous  ne  pouvons  que  renvoyer  le  lecteur  aux 
chapitres  qui  leur  sont  consacrés. 

J’aurais  pu  citer  encore  la  péricardite  au  nombre  des  affections  du  système 

(1)  Madame  Lachapelle,  Mémoires,  Paris,  1821. 

(2)  Besnier,  Arch.,  1836,  2®  série,  t.  X,  p.  458. 

(3)  Moynier,  loc,  cit.,  p.  18. 

(4)  Ollivier  (d’Angers),  Arch.,  1834,  2®  série,  t.  V,  p.  403. 


H20 


MORT  SUBITE  PAR  LÉSION  DES  ORGANES  RESPIRATOIRES. 

circulatoire  qui  peuvent  donner  lieu  à une  mort  rapide  ou  soudaine  chez  les 
femmes  grosses  ou  en  couches.  Mais  tous  les  cas  qui  existent  dans  la  science 
ont  été  compliqués  soit  de  maladies  organiques  du  cœur,  soit  d’épanche- 
ments séreux  multiples,  soit  de  suppurations  viscérales  qui  ne  permettent 
pas  d’attribuer  à la  péricardite  seule  la  cessation . brusque  de  la  vie.  Les 
paragraphes  oi'i  nous  avons  parlé  de  la  mort  subite  par  empoisonnement  puer- 
péral, par  hypertrophie  cardiaque  et  par  lésion  valvulaire,  mentionnent  plu- 
sieurs faits  dans  lesquels  la  péricardite  figure  parmi  les  altérations  cadavé- 
riques. 

J’ai  moi- même  rapporté  une  observation  de  mort  subite  par  adhérences  pé- 
ricardiques (1).  Mais  il  faut  ajouter  que  dans  ce  cas  intéressant  il  existait  aussi 
une  double  pleurésie,  un  abcès  de  la  rate,  une  infiltration  granuleuse  des 
reins,  deux  volumineux  abcès  à la  base  du  ligament  large  droit  ; or,  toutes  ces 
lésions  portent  l'estampille  de  l’empoisonnement  puerpéral,  et  je  serais  dis- 
posé à mettre  sur  le  compte  de  ce  dernier  la  mort  subite  que  j’avais  tout  d’a- 
bord, dans  mon  inexpérience,  attribuée  à la  lésion  du  péricarde. 

III.  — Mort  subite  par  lésion  des  organes  respiratoires 

Nous  n’oserions  pas  dii’e  avec  Devergie  que  la  mort  subite  par  le  poumon 
est  la  plus  fréquente  de  toutes  (2).  Mais  nous  pensons  avec  Lebert  que  la  struc- 
ture éminemment  spongieuse  et  vasculaire  du  poumon,  l’importance  des  fonc- 
tions dont  il  est  chargé,  ses  relations  intimes  avec  les  organes  voisins  et  surtout 
l’espèce  de  solidarité  qui  l’unit  au  cœur,  expliquent  le  rôle  considérable  que 
jouent  les  lésions  de  l’appareil  respiratoire  dans  la  détermination  des  morts 
subites. 

Toutefois,  si  l’on  consulte  les  faits,  il  ne  parait  pas  que  cette  proposition 
qui  est  vraie,  si  on  la  prend  dans  son  sens  le  plus  général,  soit  rigoureuse- 
ment applicable  à la  puerpéralité.  En  effet,  j’ai  été  frappé,  en  interrogeant  les 
observations  de  mort  subite  relatives  aux  femmes  grosses  ou  en  couches,  du 
nombre  assez  peu  élevé  des  cas  dans  lesquels  l’issue  fatale  pouvait  être  attri- 
buée à une  maladie  des  organes  respiratoires.  La  congestion  et  l’apoplexie 
pulmonaires,  la  pleurésie  et  la  pleuro-pneumonie,  sont  les  principales  lésions 
signalées  jusqu’à  ce  jour  en  tant  que  causes  de  mort  subite  dans  l’état 
puerpéral.  Nous  les  passerons  successivement  en  revue. 

Congestion  et  apoplexie  pulmonaires.  — LeS  cas  de  moi't  Subite  par 
congestion  pulmonaire  se  rapportent  presque  tous  à des  femmes  qui  ont  suc- 
combé pendant  la  grossesse  ou  pendant  le  travail.  Un  certain  nombre  de 
circonstances  se  réunissent  en  effet  dans  l’état  de  gestation  pour  favoriser  ces 
hypérémies.  La  diminution  de  la  capacité  thoracique  par  l’ampliation  de 

(1)  Hervieux,  Gaz.  des  hôp,,  n°  du  28  novembre  1865. 

. (2)  Devergie,  Bu/l.  de  l’Acnd.  </e  mW.,  séance  du  12  juin  1838. 
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rutérus,  le  relbuleuienl  du  cœui-,  la  gêne  que  peut  éprouver  la  circulation 
dans  les  gros  troncs  vasculaires,  sont  autant  de  causes  mécaniques  de  conges- 
tion. Supposez  «lu’en  de  telles  conditions  un  élément  morbide,  inflammatoire 
ou  autre,  iiilerviemie  brusquement,  la  dyspnée  pourra  être  portée  jusqu’à 
l’asphy.vie  et  amener  la  mort.  L’insuffisance  de  l’hématose  dépend  presque 
toujoui's  alors  d’une  hypersécrétion  bronchique  qui  s’oppose  à la  pénétration 
de  l’air  atmosphérique  dans  les  vésicules  pulmonaires. 

Camphell  a rapporté  dans  sa  thèse  l’observation  d’une  femme  de  vingt- 
trois  ans,  marchande  de  fruits,  entrée  à la  Maternité  le  1"  novembre  18à(), 
enceinte  de  sept  mois,  Llle  était  en  traitement  depuis  un  mois  à i’intirmerie 
des  femmes  grosses,  pour  une  bronchite  accompagnée  de  cyanose  des  extré- 
mités supérieures,  lorsque,  le  h décembre,  causant  avec  ses  compagnes,  elle 
roule  tout  à coup  de  sa  chaise  à terre,  pousse  deu.v  ou  trois  soupirs,  en  expul- 
sant un  peu  de  salive  spumeuse,  et  meurt.  Autopsie.  Hypertrophie  du  ventri- 
cule gauche;  distension  de  l’oreillette  droite  par  du  sang  noir  coagulé;  une 
cuillerée  de  sérosité  dans  le  péricarde  ; communication  inter-auriculaire  par 
le  trou  de  Holal  entrouvert  en  forme  de  ci'oissant  ; congestion  manifeste  du 
poumon  droit,  qui  offre  des  traces  d’anciennes  adhérences  pleurales  ; colora- 
tion rouge-noir  du  poumon  gauche,  et  infiltration  de  son  tissu  par  un  liquide 
spumeux  et  .sanguinolent.  Mucosités  bronchiques  assez  abondâmes.  L’opéra- 
tion césarienne  ayant  été  faite  aussitôt  après  la  mort,  on  avait  pu  extraire  un 
fœtus  vivant  (1). 

William  Robins,  cité  par  Moynier,  nous  apprend  qu’une  femme  de  dix- 
neuf  ans,  arrivée  sans  accident  au  neuvième  mois  de  sa  grossesse,  soupe  avec 
appétit  dans  la  soirée  du  30  décembre  18à5,  et  prend  une  tasse  de  thé  avec 
quelques  gouttes  d’eau-de-vie  pour  remédier  à un  sentiment  de  faiblesse  qu’elle 
éprouvait.  En  se  couchant,  elle  avale  deux  pilules  purgatives  qui  déterminent 
pendant  la  nuit  quelques  évacuations.  A cinq  heures  du  matin,  elle  tombe 
de  son  lit  sur  le  carreau  ; on  la  relève  très-pàle  ; elle  dit  qu’elle  se  sent  mal, 
demande  un  verre  d’eau  qu’elle  ne  peut  avaler,  et,  après  trois  grandes 
inspirations,  rend  le  dernier  soupir.  A l’autopsie,  on  trouve  90  grammes 
de  sérosité  dans  les  plèvres,  les  poumons  gorgés  de  sang  noir,  un  peu  de 
mucus  écumcuxdans  les  bronches,  30  grammes  de  liquide  dans  le  péricarde; 
un  peu  de  sang  fluide  et  noir  dans  les  cavités  droites,  la  rate,  le  foie  et  les 
reins  congestionnés,  un  fœtus  presque  à terme  dans  la  cavité  utérine  (2). 

Devilliers  a publié,  dans  la  Revue  médicale  de  18.Î3,  plusieurs  observations 
de  mort  subite  par  congestion  pulmonaire  pendant  le  travail,  \oici  le  résumé 
de  deux  d’entre  elles. 

Primipare,  à terme.  Bonne  santé  habituelle.  Quelques  accidents  nei’veüx 
seulement  dans  le  cours  de  la  grossesse.  Le  travail  commence  le  21  mars  1852, 

(1)  Campbell,  Thèse.  Paris,  .1849, 

(2)  Moynier,  Morts  subites  chez  les  femmes  grosses  et  en  couches.  Paris,  1858,  p.  113. 
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à une  lieui’ü  du  matin.  Douleurs  lentes,  accompagnées  de  tVéquence  du  pouls 
et  d’un  peu  d’agitation.  A cinq  heures  du  soii-,  syncope  suivie  de  symptômes 
alarmants  : résolution  complète  des  membres,  alternatives  de  pAleur  et  de 
rougeur  violacée  à la  face,  globes  oculaires  et  paupières  immobiles,  pupilles 
insensibles  à l’action  de  la  lumière,  disparition  du  pouls  aux  deux  radiales  ; 
respiration  haute,  incomplète,  stei-toreuse  ; expansion  pulmonaire  obscure  ; 
râles  sous-crépitants  dans  les  points  auscultés.  Mort  au  bout  de  cinq  mi- 
nutes. 

Autopsie.  — Splénisation  des  deux  poumons,  qui  sont  unis  aux  parois  tho- 
raciques par  d’anciennes  adhérences.  Deux  cuillerées  de  sérosité  dans  le 
péricarde.  Pas  de  lésion  utérine. 

Femme  de  trente  et  un  ans,  primipare.  Au  deuxième  mois  de  sa  grossesse, 
hémiplégie  gauche  guérie  par  les  évacuations  sanguines.  A sept  mois  et  demi, 
vers  quatre  heures  du  matin,  accès  de  sutlbcation  qui  dure  jusqu’à  la  mort, 
laquelle  a lieu  vers  sept  heures  du  matin.  Pendant  ces  trois  heures,  il  y avait 
eu  un  commencement  de  travail.  Autopsie.  Une  grande  quantité  de  sérosité- 
limpide  dans  les  deux  plèvres.  Sommet  du  poumon  droit  œdémateux,  l’ésistant 
sous  le  doigt  ; foym’  apoplectique  du  volume  d'une  grosse  noix  au  bord  antérieur 
du  lobe  inférieur.  Sommet  du  poumon  gauche  infiltré  comme  le  droit  ; mais, 
hépatisation  rouge  plus  considérable  dans  le  lol)e  inférieur.  Un  peu  de  sérosité 
dans  la  cavité  crânienne,  ramollissement  du  corps  strié  droit.  Induration 
cartilagineuse  avec  concrétion  osseuse  de  la  valvule  auriculo-ventiiculaire 
gauche  ; oreillette  du  même  côté  distendue  par  un  caillot  sanguin. 

Si  les  faits  qui  précèdent  ne  laissent  pas  de  doute  sur  la  part  plus  ou  moins 
active  que  la  congestion  ou  l'apoplexie  pulmonaire  ont  pu  prendre  à la  déter- 
mination de  la  mort  subite,  il  n’est  pas  douteux,  d’autre  part,  que  le  terrain 
avait  presque  toujours  été  préparé  par  d’autres  processus  morbides.  Ainsi, 
chez  la  malade  de  Campbell,  il  avait  existé  deux  bronchites  antécédentes, 
sans  compter  une  hypertrophie  du  ventricule  gauche.  Dans  le  cas  où  Dcvilliers 
a constaté  cadavériquomont  l’existence  d’un  foyer  apoplectique  au  sommet 
du  poumon  droit,  il  existait  un  double  épanchement  pleural  et  de  plus  un 
ramollissement  du  corps  strié  di’oit.  Dans  l’autre  cas,  recueilli  par  cet  obser- 
vateur, le  cerveau  n’avait  pas  été  examiné.  Je  ne  prétends  pas  induire  de  là 
que  la  congestion  ou  l’apoplexie  pulmonaire  qui  frappent  de  mort  subite  les 
femmes  enceintes  ou  en  travail,  doivent  être  nécessairement  précédées  de 
quelque  autre  maladie  grave,  mais  j’appelle  l’attention  des  pathologistes  sur 
les  affections  légères  ou  sérieuses,  aiguës  ou  chroniques,  qui  pourraient  avoir 
existé  antéiieurement  et  dont  la  lésion  des  poumons  ne  serait  plus  dès  lors 
qu'une  conséquence  ou  une  complication. 


Pleiirénio.  i»lciiro.pnciiinonie,  asthme.  — En  dehors  de  l’état  puerpéral, 
la  pleurésie  est  une  cause  assez  fréquente  de  mort  subite.  11  en  a été  commu- 
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niqué  un  certain  noml)ro  de  cas  à la  Société  des  hôpitaux  dans  ces  dernières 
années,  et  j’ai  moi-même  fait  connaître  à mes  collègues  une  observation 
semblable  il  y a quinze  ans.  On  ne  s’étonnera  donc  pas  que,  soit  pendant  la 
grossesse,  soit  après  raccouchomcnt,  la  pleurésie  ait  pu  déterminer  des  ca- 
tastrophes aussi  inattendues. 

J’ai  déjà  mentionné  plus  haut,  on  parlant  des  morts  subites  par  empoison- 
nement puerpéral,  une  observation  de  Mordret,  dans  laquelle  l’issue  fatale 
reconnaissait  pour  cause  un  double  épanchement  pleurétique.  Mais  comme  il 
existait  en  même  temps  une  péritonite,  il  y a lieu  de  penser  que  la  malade 
qui  était  accouchée  à la  Maternité  avait  subi  les  conséquences  pathologiques 
d’une  intoxication  nosocomiale. 

Ollivier  (d’Angers),  dans  son  travail  sur  les  morts  subites  (1),  rapporte  le  fait 
suivant  : Une  jeune  tille  de  vingt-deux  ans,  enceinte  de  cinq  mois,  éprouvait 
depuis  plusieurs  jours  un  malaise  qu’elle  ne  pouvait  définir.  Un  jour,  elle  se 
plaint  de  souffrir  davantage  et  s’habille  pour  se  rendre  chez  sa  sœur.  11  était 
huit  heures  du  matin.  A neuf  heures,  on  entre  dans  sa  chambre,  et  on  la 
trouve  morte,  étendue  sur  le  carreau.  L’autopsie  fit  reconnaître  que  la  mort 
avait  été  causée  par  une  pleuro-pneumonie  double  et  récente. 

J’ai  rapporté  à l’article  Diathèse  diphthérique  une  observation  de  mort  subite 
par  bronchite  pseudo-membraneuse.  On  pourrait  rappi’ocher  ce  cas  de  l’ob- 
servation 6 de  Delamotte,  qui  nous  montre  l’issue  fatale  survenant  à la  suite 
d’un  accès  d’asthme  après  l’accouchement. 

Marquise  de  X...,  âgée  de  trente-huit  ans,  sujette  à des  accès  d’asthme. 
Devient  grosse  la  quatrième  année  de  son  mariage,  et  sonffre  davantage  de 
sa  maladie  pendant  sa  grossesse  et  surtout  durant  le  dernier  mois.  Accou- 
chement naturel;  délivrance  un  peu  laborieuse.  Pas  d’accidents  sérieux  les 
jours  suivants.  Un  peu  de  fièvre  le  sixième  jour.  Le  soir,  la  respiration  devient 
fréquente  et  difficile;  la  poitrine  s’embarrasse  et  la  malade  meui’t  en  deux 
heures. 


IV.  — Mort  subite  par  lésion  des  centres  nerveux.  , 

Parmi  les  lésions  du  système  nerveux  qui  peuvent  causer  la  mort  subite 
dans  l’état  puerpéral,  il  faut  distinguer  les  lésions  matérielles  et  les  lésions  ! 
dynamiques. 

A.  Lésions  matérielles.  — L’hémorrhagie  cérébrale  ou  méningée,  l’a- 
poplexie de  la  moelle  épinière  constituent  les  lésions  cadavériques  les  plus 
fréquentes  qui  aient  été  observées  jusqu’à  ce  jour  sur  les  femmes  grosses  oq 
en  couches  emportées  pai’  une  mort  subite. 

Ménière,  dans  le  travail  que  nous  avons  déjà  cité  en  décrivant  les  hémiplé- 

! 

(1)  Ollivier  (d’Angers),  Arch.  de  méd.,  1838,  3®  série,  t.  I,  p.  35.  : 
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gics  puerpérales  (1),  a fait  connaître  un  certain  nombre  de  cas  d’hémorrhagie 
cérébrale  pendant  la  grossesse  ou  l’accouchement,  lesquels  cas  furent  suivis 
de  mort  dans  l’espace  de  quelques  heures.  Ainsi,  chez  une  idiote  qui  fut  frap- 
pée d’apoplexie  au  sixième  mois  de  sa  grossesse,  la  mort  arriva  le  môme  jour, 
dix-huit  heures  après  l’invasion  des  premiers  symptômes. 

Dans  un  autre  cas  observé  par  Schedel  et  communiqué  à Ménière,  il  s’agit 
d’une  femme  de  trente-cinq  ans,  arrivée  au  huitième  mois  de  sa  grossesse,  et 
qui,  à la  suite  d’une  fatigue  excessive,  accoucha  prématurément.  Frappée  d’a- 
poplexie cérébrale  au  moment  de  la  période  d’expulsion,  elle  succomba  douze 
heures  après  la  délivrance. 

Un  troisième  cas  extrait  de  la  thèse  de  Leloutre  est  relatif  à une  primipare, 
Agée  de  trente-cinq  ans,  qui,  quatre  heures  après  un  accouchement  régulier 
et  à terme,  présenta  les  symptômes  d’une  hémorrhagie  cérébrale.  La  mort 
eut  lieu  six  heures  après  l’apparition  des  premiers  accidents. 

L’autopsie  révéla  dans  tous  ces  cas  l’existence  de  foyers  hémorrhagiques 
intracérébraux. 

Les  mémoires  de  madame  Lachapelle  renferment  l’observation  d’une 
femme  de  vingt-deux  à vingt-cinq  ans,  enceinte  pour  la  seconde  fois,  qui  fut 
prise  pendant  le  ti’avail  de  symptômes  apoplectiques  et  expira  en  quelques 
secondes.  A l’autopsie,  hémorrhagie  cérébrale  et  méningée. 

J’ai  moi-même  observé  un  cas  d’hémorrhagie  encéphalo-méningée  chez 
une  femme  en  couches,  huit  jours  après  la  délivrance,  et  qui  amena  la  mort 
au  bout  de  six  heures.  A l’autopsie,  je  trouvai  50  à 60  grammes  de  sang  noir 
dans  la  cavité  de  l’arachnoïde.  Dans  l’espace  sous-arachnoïdien  moyen,  au- 
dessous  de  l’arachnoïde,  existait  un  caillot  de  la  grosseur  d’une  fève.  Épan- 
chement d’une  certaine  quantité  de  sang  autour  des  pédoncules  cérébraux. 
Le  ventricule  latéral  gauche  était  rempli  de  caillots  mous  et  noirâtres;  le  corps 
strié  du  même  côté  détruit  à sa  surface  ; son  tissu  fortement  congestionné  et 
paraissant  le  siège  d’une  hémorrhagie  capillaire.  Le  septum  lucidum  n’existait 
plus.  Le  ventricule  latéral  droit  contenait  quelques  caillots,  mais  moins  volu- 
mineux et  en  moindre  quantité  que  le  gauche.  Distension  du  quatrième  ven- 
tricule par  du  sang  noirâtre  et  coagulé.  Noyau  hémorrhagique  dans  la  partie 
latérale  gauche  de  la  protubérance.  Les  artères  cérébrales  paraissaient  être  le 
siège  d’une  dégénérescence  athéromateuse. 

Moynier  a fait  connaître  l’observation  d’une  dame  grande,  forte  et  bien 
constituée,  et  qui,  trois  semaines  après  un  accouchement  heureux,  prit  froid 
en  allant  à l’église  Saint  Roch,  éprouva  en  rentrant  chez  elle  un  léger  malaise, 
puis  de  l’engourdissement  aux  pieds,  lequel  remonta  jusqu’aux  hanches,  le 
soir  de  la  douleur  dans  les  extrémités  supérieures  et  l’impossibilité  de  mouvoir 
les  jambes,  et  succomba  treize  heuTes  après  son  retour  de  l’église,  la  respira- 

(1)  Ménière,  De  l' hémorrhagie  cérébrale  pend,  la  grosi,  et  après  l'acc.  {Archt,  1828 j 
If'  série,  t.  XVI,  p.  489). 
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lion  cliriicile  el  la  l'ace  cyanosée.  I/aulopsic  pratiquée  par  Kécamier,  Lerniiiiier 
et  Moynier  père  révéla  l’existence,  clans  le  canal  rachidien,  d’un  épanchement 
sanguin  de  la  dixième  à la  douzième  vertèbre  dorsale  et  ayant  complètement 
désorganisé  la  moelle  en  ce  point  (1). 

L’éclampsie  albuminurique  peut  devenir  une  cause  de  mort  subite  ou  du 
moins  très-rapide  chez  les  femmes  en  travail.  Auquel  cas  l’autopsie  fait  presque 
toujours  l’cconnaitre  un  état  hypérémique,  quelquefois  même  réellement 
apoplectique  des  centres  nerveux,  indépendamment  des  altérations  propres  à 
la  maladie  de  Bright. 

B.  Lésion».  <lynaniiquc.s.  — La  mort  subite  par  les  centres  nerveux  dans 
l’état  puerpéral  sans  lésion  matérielle  appréciable  in  cadavere  constitue  ce 
({u’on  pourrait  appeler  la  sidération  nerveuse,  et  cette  sidération  elle-même 
peut  revêtir  trois  expressions  fonctionnelles  diverses,  à savoir,  l apoplexie  ner- 
veuse, la  syncope  et  ce  que  les  Anglais  ont  appelé  l’asphyxie  idiopathique. 
Or,  ces  trois  manières  de  mourir  sous  l’influence  d’une  sidération  nerveuse 
correspondent  précisément  à la  mort  par  le  cerveau,  le  cœur  et  les  poumons, 
c’est-à-dire  par  les  trois  appareils  d’organes  désignés  par  Bichat  sous  le  nom 
de  trépied  vital. 

Les  trois  espèces,  de  sidération  nerveuse  que  nous  venons  d’admettre  sont 
rarement  aussi  distinctes  dans  la  pi-atique  que  dans  la  théorie,  d’abord  parce 
qu’elles  s’associent  souvent  au  nombre  de  deux  et  même  de  trois  chez  le  même 
sujet,  en  second  lieu  parce  que  leurs  caractères  cliniques  ne  sont  pas  toujours 
tellement  nets  qu’il  soit  possible  de  les  reconnaitre  pendant  la  vie.  Supposez 
une  mort  réellement  instantanée,  qui  pourra  décider  si  la  cause  prochaine  et 
mécanique  de  la  mort  a été  une  cessation  de  l’action  cérébrale  ou  des  fonc- 
tions cardiaques  1 D’abord,  il  nous  est  donné  très-rarement  d’assister  à une 
mort  réellement  soudaine,  et  même  en  pareil  cas,  la  malade  sous  les  yeux,  il 
nous  serait  très-malaisé  de  dire  si  c’est  le  cœur  ou  le  cerveau  qui  a cessé  de 
fonctionner.  Les  phénomènes  asphyxiques  seraient  d’un  diagnostic  plus  fa- 
cile ; les  râles  trachéaux,  l’écume  à la  bouche,  la  cyanose  de  la  face,  se  rap- 
portant spécialement  à la  gêne  des  fonctions  res[iiratoires.  Mais  en  général 
nous  en  sommes  réduits,  avant  et  trop  souvent  même  après  l’examen  cadavé- 
rique, à des  hypothèses  aussi  bien  sur  l’espèce  de  la  sidération  nerveuse  que 
sur  la  cause  même  de  cette  sidération. 

Quel  que  soit  le  mode  suivant  lequel  la  mort  arrive,  il  est  trois  causes  prin- 
cipales auxquelles  on  peut  rapporter  la  sidération  nerveuse,  à savoir  : 
1°  l’épuisement  nei'veux  résultant  d'un  travail  trop  douloureux  et  trop  pro- 
longé, 2®  les  commotions  morales,  3®  l’empoisonnement  puerpéral.  Nous 
passerons  en  revue  ces  trois  ordres  de  causes,  en  citant  des  faits  à l’appui. 

1®  Épuisement  nerveux.  La  longue  durée  du  travail,  les  douleurs  excessives 

(1)  Moynier,  Morts  suhiies,  etc.  l'aris,  1858,  p.  129; 
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dcteniiinëcs  par  des  iiianaiuvres  obstétricales  laborieuses  ou  trop  rrécjuemnicul 
répétées,  peuvent  amener  une  dépression  tellement  profonde  des  lorces  que 
la  moi't  en  soit  la  conséquence.  « Alors  meme  qu’il  u’y  a pas  eu  de  dilTicultés 
extraordinaires,  dit  Travei-s,  et  que  le  travail  n'a  pas  été  trop  prolongé,  il  sur- 
vient quelquefois  une  prostration  funeste  qui  ne  s'explique  que  par  l’excès  de 
la  douleur,  et  au  bout  de  quelques  heures,  sans  autre  accident  appréciable,  la 
malade  ex])ire.  » 

Madame  Lachapelle  a raconté  dans  ses  mémoires  le  l'ait  suivant  ; Une 
femme  dont  le  bassin  était  hori’iblement  dilTorme  était  en  travail;  on  perfora 
le  crâne  et  on  tenta  l’application  du  crochet  aigu.  On  employa  sans  aucun 
succès  tous  les  moyens.  Le  crâne  vint  par  lambeaux  à la  pointe  des  crochets  ; 
il  fallut  s'arrêter,  et  pendant  ce  repos  la  femme  expira  ayant  encore  l’enfant 
dans  l’utérus. 

Dans  le  compte  rendu  de  la  pratique  des  accouchements  à la  Maternité  de 
Marseille  de  1835  à 1836,  Villeneuve  rapporte  une  observation  dont  voici  le 
l’ésumé  : Bassin  vicié,  applications  infructueuses  du  forceps,  introduction  d’un 
crochet  aigu,  cràniotomie;  mort  de  la  mère  deux  heures  après  par  épuise- 
ment nerveux  (1). 

Mordret  a vu  la  mort  par  épuisement  survenir  chez  une  femme  de  trente- 
huit  ans,  bien  constituée  et  en  ti’avail  depuis  trois  jours.  Applications  réitérées 
de  forceps  et  de  céphalotribe.  Mort  après  l’extraction  du  fœtus  (2). 

2“  Commotions  morales.  — J’ai  trop  souvent  mentionné  dans  le  cours  de 
cct  ouvrage  l’excessive  impressionnabilité  des  femmes  en  couches,  pour  qu’il 
soit  nécessaire  d’insister  sur  cette  vérité  qui  n’a  plus  besoin  de  démonstration. 
Je  me  bornerai  donc  à l’exposé  de  quelques  cas  de  mort  subite  [)ouvant  être 
attribuée  à des  commotions  morales  trop  violentes. 

Morgagni,  dans  sa  â8®  lettre  (art.  kk),  relate  l’histoire  d’une  femme  hysté- 
rique, mère  de  plusieurs  enfants,  qui,  arrivée  au  terme  d’une  nouvelle  gros- 
sesse, était  agitée  de  pressentiments  sinistres.  Étant  accouchée  d’une  tille  au 
lieu  d’un  garçon  qu’elle  espérait,  elle  fut  prise  d’un  si  violent  chagrin  que  sur- 
le-champ  le  pouls  s’aüaiblit  et  le  corps  se  refroidit.  La  délivrance  ne  se  Qt  pas 
et  la  mort  arriva  en  moins  de  six  heures. 

Un  fait  à peu  près  semblable  est  rapporté  par  Mo  y nier  : 

Madame  de  S...,  mariée  à trente  ans,  accouche  d’un  garçon  quelle  perd 
peu  de  temps  après;  redevient  enceinte  et  se  préoccupe  pendant  toute  sa 
grossesse  de  la  crainte  d’accoucher  d’une  fille.  Accouchement  prompt  et  na- 
turel. Impatiente  de  savoir  quel  est  le  sexe  de  l’enfant,  elle  soulève  brusque- 
ment la  couverture,  reconnaît  une  fille  et  retombe  sur  son  oreiller  en  s'é- 
criant : Ah  ! quel  malheur  ! Depuis  ce  moment  état  de  torpeur,  occlusion  des 

(1)  Villeneuve,  Goz.  méd,,  1837,  p.  106. 

('2)  Mordret,  Mort  subite  dans  l' état  puerp.  Paris,  1858,  p.  l‘2ü. 
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yeux.  Cepenclaiit  délivrance  l'acile,  écoulement  de  sang  modéré.  Moid  deux 
heures  après  (1). 

Le  Mémoire  de  Mac  Clintock  renferme  une  observation  du  docteur  Gartlan, 
dans  laquelle  des  pressentiments  sinistres  ont  paru  causer  les  accidents  qui  | 
amenèrent  la  mort  : | 

Femme  de  trente-cinq  ans.  Premier  accouchement  heureux.  Vives  appré-  '' 
hensions  à la  fin  de  la  deuxième  grossesse.  Alarmes  et  anxiétés  telles  que, 
dans  les  derniers  temps,  le  médecin  dut,  malgré  un  état  de  santé  très-satisfai- 
sant, faire  deux  visites  par  jour.  Cependant  travail  court,  perte  de  sang  nio- 
dérée,  délivrance  facile.  Une  heure  après  les  craintes  se  réveillent,  la  malade  ! 
dit  qu’il  lui  arrivera  malheur.  Développement  de  gaz  dans  l’intestin,  embari'as  j 
de  la  respiration,  affaiblissement  graduel  et  mort  six  heures  après  l’accou-  i 
chement. 

Delamotte  raconte  que  la  femme  d’un  journalier  qui  avait  accepté  ses  soins 
avec  répugnance,  parce  qu’elle  le  redoutait  beaucoup,  fut  prise,  aussitôt  après 
l’accouchement,  de  tremblement  sans  froid  et  mourut  au  bout  d’une  demi- 
heure,  sans  avoir  éprouvé  ni  perte  de  sang,  ni  douleur,  ni  aucun  accident 
appréciable  (Delamotte,  obs.  2.30). 

L’observation  106  du  même  auteur  présente  quelque  analogie  avec  la  pré- 
cédente. 11  y est  fait  mention  d’une  primipare  qui,  arrivée  au  neuvième  mois 
de  sa  grossesse,  eut  un  rêve  dans  lequel  elle  crut  voir  un  spectre  hideux  qui 
voulait  se  coucher  avec  elle.  Sa  frayeur  fut  telle  qu’elle  se  réveilla  avec  un 
violent  frisson  et  fut  prise  aussitôt  des  douleurs  de  l’accouchement.  Mouve- 
ments tumultueux  de  l’enfant,  rupture  de  la  poche  des  eaux,  tête  au  pas- 
sage. Cependant  tout  rentra  dans  le  calme  et  le  sommeil  survint.  Mais  les 
inquiétudes  de  la  jeune  femme  persistèrent.  Au  bout  de  deux  jours  et  une 
nuit,  les  douleurs  reparurent.  Écoulement  fétide  etroussâtre,  pouls  très-faible, 
voix  mal  articulée.  Delamotte  amène  un  enfant  et  un  arrière-faix  putréfiés. 
Vomissements.  Mort  deux  heures  après  la  délivrance.  : 

Il  me  paraît  douteux  que,  dans  ce  cas,  la  frayeur  ait  seule  causé  la  mort  de  ! 

la  mère  et  de  l’enfant.  Le  frisson,  l’écoulement  fétide  et  roussàtre,  la  putré-  j 

faction  du  fœtus,  pourraient  se  rapporter  tout  aussi  bien  à une  endométrite  > 
qni  a peut-être  joué  un  rôle  plus  important  que  la  commotion  morale  dans 
l’issue  funeste. 


campagne,  âgée  de  vingt  ans,  grande,  forte  et  de  bonne  mine,  était  grosse  de  ; 
sept  mois.  Elle  avait  éprouvé  de  grandes  contrariétés  de  la  part  de  ses  parents  ^ 

qui  s’opposaient  à son  mariage.  Un  jour,  après  une  visite  de  son  amant,  qui  i 

venait  de  la  laisser  assise  devant  sa  porte  et  occupée  à filer,  elle  tomba  moi’té, 
sans  proférer  une  parole.  Quelques  instants  auparavant,  le  curé  était  passé 


(1)  Moynier,  loc,  cit.,  pi  153. 
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devanl  elle  ; on  le  rappela  aussitôt;  il  constata  la  mort,  et  fit  l’opération  césa- 
rienne pour  baptiser  l’enfant,  qu’il  trouva  mort  aussi  (1). 

3®  Empoisonnement  puerpéral.  — Les  cas  dans  lesquels  la  pénétration  du 
poison  puerpéral  au  sein  de  l’organisme  détermine  la  sidération  du  système 
nerveux,  se  distinguent  des  cas  où  la  mort  subite  reconnaît  pour  cause  l’épui- 
sement nerveux  ou  une  commotion  morale,  se  distinguent,  disons-nous,  en 
ce  que  la  catastrophe  est  presque  constamment  précédée  des  phénomèiies 
généraux  qui  annoncent  ce  genre  d’intoxication  ; à savoir  : les  frissons,  l’op- 
pression des  forces,  l’altératiôn  des  traits,  l’abattement,  la  stupeur,  les  vomis- 
sements, la  diarrhée,  etc.  C’est  par  dizaines  que  je  pourrais  aujourd’hui 
compter  les  cas  de  ce  genre  ; je  n’en  mentionnerai  que  deux,  que  j’extrais  des 
Mémoires  de  madame  Lachapelle  : 

Femme  de  trente-huit  ans,  idiote.  Entre  à la  Maternité  dans  le  neuvième 
mois  de  sa  grossesse.  Accouche  d’un  enfant  putréfié.  Pendant  le  travail,  il  y 
avait  eu  prostration  des  forces,  diai’rhée  et  vomissements  verdâtres.  Après 
l’accouchement,  pouls  à peine  sensible,  pâleur,  affaissement,  violent  frisson, 
lochies  suspendues.  Le  soir,  nouveau  frisson  avec  lipothymie  ; aggravation  des 
accidents  ; mort  à quatre  heures  du  matin. 

Autre  fait.  Faible  constitution;  sixième  grossesse.  Le  matin  du  jour  de  l’ac- 
couchernent,  forte  céphalalgie,  frissons  prolongés.  A trois  heures  de  l’après- 
midi,  naissance  d’une  fille  bien  portante  et  délivrance  naturelle.  Aussitôt 
après,  syncopes  fréquentes,  céphalalgie  plus  intense,  soif  ardente,  anxiété 
épigastrique,  sensibilité  extrême  de  l’abdomen.  Insomnie  la  nuit;  oppression 
extrême  et  mort  le  lendemain  à dix  heures  du  matin. 

Ces  deux  faits  appartiennent,  sans  discussion  possible,  à la  catégorie  des 
cas  de  sidération  nerveuse  par  empoisonnement  puerpéral.  La  rapidité  de  la 
mort  n’a  pas  permis  aux  lésions,  que  cet  empoisonnement  engendre  d’ordi- 
naire, de  se  produire  ; mais  les  symptômes  généraux  ne  sont-ils  pas,  dans  les 
deux  cas,  identiquement  les  mêmes  que  ceux  qui  se  déroulent  sous  nos  yeux 
chaque  jour  dans  toutes  les  affections  puerpérales  graves  ? Frissons  violents  ou 
répétés,  défaillances,  syncopes,  faiblesse  du  pouls,  céphalalgie,  prostration, 
pâleur,  céphalalgie,  soif  ardente,  vomissements,  diarrhée,  anxiété  épigas- 
trique, agitation,  insomnie,  dyspnée,  tout  cela  ne  poite-t-il  pas  le  cachet  d’une 
intoxication  puerpérale  violente  ? Mais  de  plus  remarquez  que,  dans  les  deux 
cas,  les  accidents  débutent  avant  le  commencement  du  travail,  et  par  consé- 
quent avant  que  l’accouchement  et  le  traumatisme  utérin  puissent  être  mis  en 
cause. 

J’ai  cité  à dessein  deux  cas  dans  lesquels  la  mort  a été  rapide  sans  être 
subite,  afin  de  montrer  avec  plus  d’évidence  à quels  caractères  on  pourrait 
reconnaître  la  sidération  nerveuse  par  empoisonnement  puerpéral.  Il  est 
facile  de  comprendre  que  le  plus  ou  moins  do  promptitude  de  la  mort  est  ici 

(1)  Mordret,  Mort  subite  dans  l'état  puerp,  l'aris,  1858,  p.  132. 

HER  VIEUX.  J 2 


1138 


MOUTS  SUUITES  DANS  L’ÉTAT  PUI-UPÉDALÉ. 


une  alTairc  de  doses,  ou  d’exaltation  des  propriétés  vénéneuses  du  principe 
toxique.  Si,  avec  une  dose  ou  certaines  qualités  déterminées  du  poison,  on 
a des  accidents  qui  amènent  la  mort  en  dix  heures  par  exemple,  avec  une 
dose  plus  élevée,  ou  une  intensité  plus  grande  de  l’agent  miasmatique,  on 
aura  des  accidents  plus  terribles  et  plus  rapidement  mortels.  lîlevez  en- 
core par  la  pensée  la  violence  du  poison  et  la  susceptibilité  du  sujet,  et 
TOUS  aurez  la  mort  subite,  foudroyante,  instantanée,  dans  l’acception  littérale 
du  mot. 


} 


FIN. 


TABLE  DES  MATIERES 


PREMIÈRE  SECTION. 

ne  l‘cinpoi!i«onncnicnt  pncrpéral. 

Chapitre  premier.  Revue  historique  et  critique  des  principales  doctrines  qui  ont 

régné  sur  l’ensemble  des  maladies  puerpérales 1 

Article  1®'.  Doctrine  de  la  suppression  des  lochies 1 

Article  11.  Doctrine  des  déviations  ou  métastases  laiteuses 6 

Article  111.  Doctrine  de  la  localisation  utérine  et  péritonéale 9 

a.  Doctrine  de  la  métrite 9 

b.  Doctrine  de  la  phlébite  utérine 10 

c.  Doctrine  de  l’angioleucite  utérine 10 

(/.  Doctrine  de  la  péritonite 11 

e.  Doctiine  de  la  métro-péritonite 12 

f.  Doctrine  de  l’entérite  ou  de  Tentéro- péritonite 13 

Article  IV.  Doctrine  de  la  fièvre  puerpérale 14 

Article  V.  Doctrine  du  traumatisme  puerpéral 22 

Article  VI.  Doctrine  de  la  pluralité  des  affections  puerpérales 23 

Chapitre  11.  Doctrine  de  Tempoisonnement  puerpéral 25 

Chapitre  III.  Historique  des  épidémies  puerpérales 33 

Chapitre  IV.  Causes  de  l’empoisonnement  puerpéral 43 

Causes  individuelles 44 

Détresse  physique 44 

Détresse  morale 46 

Défaut  d’acclimatement 48 

Constitution  ; antécédents  morbides 51 

Primiparité 53 

Circonstances  obstétricales 54 

Causes  générales 57 

Conditions  météorologiques 58 

Viciation  de  l’air  dans  les  salles  d’accouchées 62 

Encombrement 64 

Infection 66 

Contagion 70 

1°  D’une  accouchée  malade  à une  femme  enceinte 75 

2"  D’une  accouchée  malade  à une  accouchée  saine 75 

3°  Par  l’intermédiaire  de  personnes  saines 76 

4®  D’une  accouchée  malade  à des  sujets  qui  ne  sont  pas  dans  l’état  puer- 
péral   81 


1140  TABLE  DES  MATIÈRES. 

Chapitre  V.  Prophylaxie  de  l’empoisonnement  puerpéral 82 

Accouchement  à domicile 82 

Évacuation  complète  des  salles  et  des  maisons  d’accouchement 85 

Espacement  des  lits 85 

Occupation  alternée  des  salles  et  des  lits 87 

Ventilation 89 

Suppression  des  rideaux 90 

Purification  des  salles  et  des  objets  mobiliers 91 

Précautions  propres  à prévenir  la  contagion 91 

Construction  d’une  Maternité 91 

Résumé  et  conclusions 93 


DEUXIÈME  SECTION. 

Maliulîes  du  pcrUoinc. 

Chapitre  I®^.  Péritonite  généralisée 94 

Fréquence 94 

Anatomie  pathologique 96 

Péritonite  sèche 96 

Péritonite  à exsudât  fibrineux 98 

Péritonite  à exsudât  séro-fibrineux 99 

Péritonite  purulente 104 

Péritonite  à exsudât  sanguin 105 

Péritonite  ictérique 106 

Péritonite  gangréneuse  ou  pseudo-gangréneuse 106 

Péritonite  adhérentielle 108 

Péritonite  ulcéreuse  ou  perforante 109 

Diagnostic  anatomique  de  la  péritonite  généralisée  et  de  la  péritonite  géné- 
rale d’emblée 110 

Altérations  anatomiques  concomitantes  de  la  péritonite  puerpérale 112 

Symptomatologie 115 

Période  prodromique 115 

Période  initiale 117 

Frisson... 118 

Douleurs 120 

Période  d’état 122 

Pouls 122 

Température 123 

Troubles  digestifs 130 

Tympanite  intestinale 135 

Troubles  respiratoires 137 

Troubles  de  l’innervation 138 

A.  Céphalalgie 138 

B.  Délire 139 

C.  Expression  faciale 139 

D.  Oppression  des  forces,  prostration,  coma 140 

E.  Altération  de  la  voix • 141 

F.  Sommeil 141 

G.  État  moral 141 

Lcchies 142 

Sécrétion  lactée 142 

Période  ultime » 1^" 


TABLE  DES  MATIÈRES. 


HAÏ 


Éruptions  cutanées 1A3 

Eschares  vulvaires  et  sacrées lAA 

Marche,  durée  et  terminaisons 145 

Diagnostic 149 

Pronostic 153 

Traitement 157 

Émissions  sanguines 157 

Émétiques 160 

Purgatifs 161 

Révulsifs 162 

Mercuriaux 163 

Réfrigérants 164 

Toniques  et  antiseptiques 166 

Opiacés 168 

Moyens  divers 169 

Moyens  auxiliaires 170 

A.  Bains  tièdes 170 

B.  Topiques  émollients 171 

G.  Injections 171 

Causes 172 

Obs.  F®.  Péritonite  généralisée.  — Pleurésie  double.  — Mort.  — Au- 
topsie  174 

Obs.  II.  Péritonite  généralisée  et  pleurésie  droite 179 

Obs.  III.  Métro-péritonite  puerpérale.  — Début  des  accidents  deux 
jours  avant  l’accouchement,  qui  a lieu  au  septième  mois  de  la  gros- 
sesse. — Mort  le  septième  jour  après  la  délivrance 184 

Chapitre  II.  Péritonites  partielles  ou  régionales 187 

Article  l®^  Péritonite  diaphragmatique  ou  des  hypochondres 188 

Obs.  IV.  Péritonite  diaphragmatique  avec  ictère.  — Phlébite  utérine. — 

Mort.  — Autopsie 189 

Obs.  V.  Périlonite  diaphragmatique. — Guérison 191 

Article  2.  Péritonite  épiploïque  ou  abdominale  antérieure.,  195 

Obs.  VI.  Péritonite  de  la  région  ombilicale.  — Ponction,  — Guérison 

au  bout  de  plusieurs  mois.  197 

Obs.  vu.  Péritonite  enkystée  de  la  région  abdominale  antérieure. — 

Mort. — Autopsie 197 

Obs.  VIII,  Périlonite  épiploïque  purulents. — État  typhoïde,  muguet, 
eschare  gangréneuse  au  sacrum  ; érysipèle  dans  la  période  ultime.  — 

Mort.  — Autopsie 199 

Article  3.  Péritonite  iliaque  ou  hypogastrique 203 

Obs.  IX.  Péritonite  iliaque  droite.  — Ovarile  suppurée.  — Mort.  — 

Autopsie 204 

Obs.  X,  Péritonite  iliaque  droite.  — Gangrène  des  muscles  iliaque  et 

carré  des  lombes,  — Mort.  — Autopsie 205 

Obs.  XI.  Péritonite  hypogastrique.  — Phlébite  des  veines  utérines,  des 

veines  du  bassin  et  de  la  cuisse  gauche.  — Mort.  — Autopsie 207 

Obs.  XII.  Péritonite  iliaque  purulente  enkystée.  — Ouverture  dans  le 
vagin.  — Mort.  — Autopsie 211 

Article  4.  Péritonite  intra-pelvienne 216 

Obs.  XIII.  Péritonite  intra-pelvienne  suppurée.  — Ponction  avec  la 

lancette.  — Guérison 217 

Obs.  XIV.  Péritonite  intra-pelvienne  — Ouverture  spontanée  de  la 

collection  purulente.  — Guérison 217 

Obs.  XV.  Péritonite  enkystée  intra-pelvienne.  Mort,  —r  Autopsie. . , 21S 


1 1^12 


TAliLE  DES  MATIÈRES. 


Oits.  XVI.  Périlonite  suppurative  intra-pelvienne.  — Phlébite  des  veines 


du  bassin.  — Abcès  métastatiques  du  poumon,  du  foie  et  du  cerveau.  ^ 

— Mort. — Autopsie 218  i 


0ns.  XVII.  Péritonite  pelvienne  consécutive  à une  inflammation  du 
ligament  large.  — Ouverture  de  la  paroi  antérieure  de  l’abdomen  à 
1 aide  du  bistouri.  — Issue  du  liquide  épanché.  — Abcès  mammaires. 

— Ouverture  de  ces  abcès.  — Cicatrisation  des  ouvertures  abdominale 
et  mammaires.  — Guérison 230 


TROISIÈME  SECTION. 

Maladies  de  l'U|iparcil  génital. 


Chapitre  1“''.  Métrite  puerpérale 235 

Historique 235 

Anatomie  pathologique 236 

1°  Endométrite 236 

Endométrite  inflammatoire  simple 239 

Endométrite  suppurée 239 

Endométrite  pseudo-membraneuse  ou  diphthérique 240 

Endométrite  putrescente  ou  nécrobiolique 242 

Endométrite  gangréneuse 243 

2“  Idiométrite  ou  métrite  parenchymateuse 245 

Idiométrite  simple 246 

Idiométrite  suppurée 247 

Idiométrite  nécrobiotique 249 

Idiométrite  gangréneuse 250 

Oiis.  XVIII.  Hémorrhagie  consécutive  à l’accouchement. — Ictère  grave. 

— Péritonite  de  l’hypochondre  droit  et  gangrène  de  l’utérus  consta- 
tées à l’autopsie 252 

3“  Exométrite 255 

Exométrite  hypérérnique 255 

Exométrite  suppurée 256 

Exométrite  angioleucitique 257 

Symptômes  de  la  métrite  puerpérale 259 

Marche  et  terminaisons  de  la  métrite 266 

Causes  de  la  métrite 267 

Traitement 269 

Injections  intra-utérines 270 

Obs,  XIX.  Endométrite  suppurée,  — Fétidité  extrême  des  lochies  ; in- 
jections intra-utérines  et  intra-vaginales.  — Guérison 274 

Obs.  XX.  Endométrite  purulente.  — Injections  intra-utérines.  — Gué- 
rison  .■ 275 

Obs.  XXL  Endométrite  purulente.  — Lochies  très-fétides.  — Injections 
intra-utérines  avec  la  camomille  clilorurée.  — Guérison 276 


Obs.  XXII.  Endométrite  purulente.  — Injections  intra-utérines. — Amé-  ' 

lioration,  puis  récidive  de  l’endométrite  par  insuffisance  des  injections 
intra-vaginales.  — Retour  aux  injections  intra-utérines. — Guérison,.  278 
Obs.  XXIII.  Endométrite  purulente  avec  mouvement  fibrile  intense.  — 


Injections  intra-utérines.  — Guérison 279 

Obs,  XXIV.  Endométrite  purulente.  — Fièvre  et  douleurs  abdominales. 

— Injections  intra-utérines.  — Guérison 280 


i 

t 

t 

\ 


TABLE  DES  MATIÈRES. 


1143 

Chapitre  II.  Ruptures  de  l’iilérus  et  du  vagin 283 

Fréquence 

Causes 284 

Causes  prédisposantes 284 

Gestation 284 

Mullipaiitc 284 

Distension  excessive  des  parois  utérines 286 

Aftaiblissement  morbide  des  parois  utérines 286 

Rétrécissement  du  bassin 288 

Rigidité  ou  imperforation  du  col  utérin 288 

Obliquité  de  l’utérus  ou  de  la  tête  de  l’enfant 289 

Causes  déterminantes 289 

Violences  extérieures 290 

Contractions  de  l’utérus  et  des  muscles  abdominaux 291 

Manœuvres  obstétricales 291 

Anatomie  pathologique 292 

Passage  du  fœtus  dans  la  cavité  abdominale  299 

Symptômes  et  diagnostic 301 

1®  Ruptures  pendant  la  grossesse 302 

2°  Ruptures  pendant  le  travail 303 

Obs.  XXV.  Rupture  verticale  de  l’utérus.  — Tumeur  sanguine  avec 
formation  gazeuse  dans  la  duplicature  du  ligament  large  correspon- 
dant au  côté  déchiré 308 

Pronostic 310 

Traitement 313 

Chapitre  III.  Métrorrhagies  puerpérales 314 

A.  Métrorrh-igies  pendant  la  grossesse  et  pendant  le  travail 315 

Etiologie 315 

Causes  prédisposantes 315 

Causes  déterminantes 316 

Causes  déterminantes  spéciales 318 

1®  Insertion  du  placenta  sur  le  segment  inférieur  de  l’utérus 319 

2®  Rupture  du  cordon  ombilical 321 

3®  Rétraction  brusque  de  l’utérus 322 

Siège  des  épanchements  sanguins  intra-utérins  pendant  la  grossesse  et  pen- 
dant le  travail 322 

Symptômes  et  diagnostic  des  hémorrhagies  utérines  pendant  la  grossesse  et 

pendant  le  travail 324 

1®  Hémorrhagie  interne 324 

2®  Hémorrhagie  externe 325 

3“  Hémorrhagie  par  insertion  vicieuse  du  placenta 326 

Pronostic  des  métrorrhagies  pendant  la  grossesse  et  pendant  le  travail 327 

Traitem.ent  des  métrorrhagies  pendant  la  grossesse  et  pendant  le  travail 329 

A.  Moyens  généraux  329 

R.  Indications  spéciales 337 

1®  Traitement  de  la  métrorrhagie  pendant  les  six  premiers  mois  de  la 

grossesse 337 

2®  Traitement  de  la  métrorrhagie  pendant  les  trois  derniers  mois 338 

3®  'fraitement  de  la  métrorrhagie  pendant  le  travail 339 

4“  Traitement  de  l’hémorrhagie  par  insertion  vicieuse  du  placenta. . . . 340 

B.  Métrorrhagies  après  l’accouchement 341 

Etiologie  . 342 


1144 


TABLE  DES  MATIÈRES. 


Causes  des  pertes  immédiates 342 

Causes  des  pertes  consécutives 344 

Obs.  XX.V1.  Mélrorrhagie  au  neuvième  jour  de  couches.  — Aucune 

lésion,  ni  préalable,  ni  consécutive.  — Guérison 347 

Symptômes 35O 

OüS.  XXVll.  Métrorrhagic  séreuse  post-puorpéralc. — Mort. — Autopsie.  353 

Diagnostic 355 

Pronostic 357 

Traitement, 35g 

Compression  de  l’aorte 359 

Transfusion 360 

Injections  intra-utérines 352 

0ns.  XXVIII.  Hémorrhagie  utérine  après  l’accouchement.  — Inertie  de 
la  matrice.  — Délivrance  artiftcielle. — Hémorrhagie  secondaire  au 
cinquième  jour  de  couches.  — Frissons  répétés.  — Lochies  très- 

fétides.  — Injections  intra-utérines.  — Guérison. 364 

Obs.  XXIX.  Métrorrhagie  onze  jours  après  l’accouchement.  — Injec- 
tions intra-utérines.— Guérison.  — Lésions  articulaires  consécutives.  366 

Chapitre  IV.  Ovarite  puerpérale . . . 371 

Historique 371 

Causes 371 

Anatomie  pathologique 372 

Variétés  anatomiques  del’ovarite  puerpérale 377 

Hyperémie.  378 

2“  Apoplexie 378 

3“  Suppuration  diffuse  ou  collectée 379 

4“  Fonte  purulente 380 

Symptômes 381 

Marche,  durée,  terminaisons 384 

Pronostic 387 

Traitement 387 

Chapitre  V.  Salpingite  puerpérale 388 

État  de  la  question 388 

Obs.  XXX.  Tuméfaction  avec  engorgement  considérable  de  l’ovaire 
droit.  — Exhalation  sanguinolente  dans  la  cavité  de  la  trompe  du 
même  côté  et  dans  le  péritoine.  — Mort  quarante-huit  heures  après 

un  accouchement  laborieux 389 

Obs.  XXXI.  Suppuration  des  trompes  et  des  ovaires.  — Péritonite.  — 

Mort.  — Autopsie 390 

Obs,  XXXII,  Péritonite  chronique,  abcès  de  la  trompe  droite,  ovaires 

ulcérés,  phlébite  du  membre  inférieur  droit 392 

Description 397 

Chapitre  VI.  Note  pour  servir  à l’histoire  de  l’inflammation  puerpérale  du  ligament 

rond 401 

Obs.  XXXIII.  Suppuration  de  l’ovaire  et  du  ligament  rond  du  côté  gau- 
che. — Ouverture  de  l’abcès  à l’extérieur  à travers  le  canal  inguinal 
et  dans  le  point  où  le  ligament  de  Poupart  s’insère  au  pubis. — Mort. 

— Autopsie 402 

Chapitre  VII,  Vaginite  puerpérale. 405 

Vaginite  granuleuse 405 

2®  Vaginite  hypertrophique, 409 


H45 


TABLE  DES  MATIÈRES. 


Obs.  XXXIV.  Vaginite  hypertrophique  chez  une  femme  en  couches  qui 
a succombé  à une  pleuro-pneumonie  avec  phlébite  utérine 

3“  Vaginite  purulente 

Ods.  XXXV.  Angioleucitc  utérine;  perforation  du  vagin  ; épanchement 
de  sang  et  de  pus  dans  le  tissu  cellulaire  extra-vaginal  ; péritonite 

partielle.  — Mort.  — Autopsie 

A®  Vaginite  diphthérique 

5®  Vaginite  gangréneuse 

Obs.  XXXVI.  Eschares  du  vagin,  des  grandes  lèvres  et  du  plancher  du 
bassin,  chez  une  femme  atteinte  d’accidents  abdominaux.— Guérison. 


410 

414 


415 

418 

422 


424 


Ch.VPItre  VIII.  Yulvite  puerpérale 429 

Causes 430 

Variétés  de  la  vulvite  puerpérale 431 

1®  Vulvite  inflammatoire  simple 431 

Forme  ulcéreuse 431 

Forme  phlegmoneuse 432 

2®  Vulvite  granuleuse 433 

Obs.  XXXVII.  Vulvite  granuleuse.  — Fièvre  puerpérale  éphémère.  > — 

Guérison 434 

3“  Vulvite  diphthérique 435 

Obs.  XXXVIII.  Diphthérie  vulvaire.  — Fièvre  puerpérale.  — Guérison.  437 

Obs.  XXXIX.  Diphthérie  de  la  vulve  et  de  l’entrée  du  vagin.  — Chute 

des  plaques  diphthériques  le  seizième  jour.  — Guérison 438 

Obs.  XL.  Diphthérie  vulvaire.  — Trois  cautérisations  avec  l’acide  chlor- 
hydrique. — Chute  des  fausses  membranes  le  sixième  jour.  — Gué- 
rison   441 


Obs.  XLl.  Diphthérie  de  la  vulve  et  de  l’entrée  du  vagin.  — Deux  cau- 
térisations avec  l’acide  chlorhydrique.  — Chute  des  pseudo-mem- 
branes le  sixième  jour.  — Guérison 

4®  Vulvite  gangréneuse 

Obs.  XLII.  Diphthérie  et  gangrène  de  la  vulve  et  de  l’entrée  du  vagin. — 
Chute  des  plaques  diphthériques  le  neuvième  jour  et  des  eschares  gan- 
gréneuses le  onzième  jour.  — Guérison 

Obs.  XLllI.  Diphthérie  vulvaire  ; gangrène  de  l’entrée  du  vagin;  deux 
cautérisations  avec  l’acide  chlorhydrique.  — Chute  des  plaques  diph- 
Ihériquesle  sixième  jour;  des  eschares  gangréneuses  le  dixième.  — 
Guérison 


Traitement  de  la  diphthérie  et  de  la  gangrène  vulvaires 

Obs.  XLIV.  Déchirure  vulvo-périnéale  compliquée  d’ulcérations  syphi- 
litiques, d’incontinence  des  matières  fécales  et  de  cystite  purulente. 
— Emploi  de  l’éponge  chlorurée.  — Guérison 

Obs.  XLV.  Déchirure  vulvo-périnéale.  — Diathèses  tuberculeuse  et  sy- 
philitique. — Application  permanente  de  l’éponge  chlorurée  sur  les 

plaies.  — Guérison 

Chapitre  IX.  Thrombus  de  la  vulve  et  du  vagin 

Historique 

Fréquence 

Étiologie 

Causes  prédisposantes 

Causes  déterminantes . 


1®  Pendant  la  grossesse  . . . . 
2®  Pendant  le  travail 


442 

442 


447 


448 

449 


452 


454 

457 

457 

459 

460 
460 
462 
462 
403 


( < I • 


H/i6 


TABLE  DES  MATIÈRES. 


OiiS.  XLVl,  Tumeur  sanguine  occupant  la  partie  latérale  gauche  de  l’ex- 


cavatiou  pelvienne.  — Ouverture  artilicielle.  — Pas  d’hémorrhagie. — 

Mort 406 

3"  Après  l’accouchement 470 

Anatomie  pathologique 471 

Thrombus  vulvaires 471 

Thrombus  périnéaux 472 

Thrombus  vaginaux  ou  intra-pelviens 473 

Tumeurs  sanguines  pelvi-abdominales 476 

Obs.  XLVII.  Tumeur  sanguine  occupant  la  partie  latérale  gauche  de 
l’excavation  pelvienne.  — Infiltration  sanguine  dans  le  tissu  sous- 
péiitonéal  de  rabdomen.  — Mort.  — Autopsie hll 

Symptômes 481 

Obs.  XLVIII.  Tumeur  sanguine  intra-pelvienne  du  côté  droit  après  la 
délivrance.  — Rupture,  hémorrhagie  artérielle,  péritonite. — Mort. — 

Autopsie 48A 

Terminaisons 486 

Obs.  XLIX.  Tumeur  sanguine  intra-pelvienne  du  côté  gauche.  — Réso- 
lution  487 

Obs,  L.  'fhrombus  intra-pelvien  terminé  par  suppuration.  — Mort.  . . . 488 

Obs.  LI.  Tlirombus  intra-pelvien.  — Suppuration.  — Fièvre  hectique. 

— Mort 488 

Récidive 490 

Diagnostic 490 

Pronostic 492 

Obs.  lu.  Thrombus  vulvaire  pendant  la  grossesse.  — Ponction.  — Hé- 
morrhagie abondante.  — Accouchement  de  deux  jumeaux.  — Gué- 
rison   492 

Traitement  493 

A.  Prophylaxie 493 

B.  Traitement  curatif 494 

1“  Pendant  la  grossesse 495 

2“  Pendant  le  travail 495 

3°  Après  la  délivrance 498 

Obs.  LUI.  Thrombus  consécutif  à l’accouchement.  — Ouverture  de  la 

tumeur  quatre  semaines  environ  après  sa  formation 499 

Obs.  LIV.  Thrombus  vulvo-vaginal  développé  douze  heures  après  l’accou- 
chement. — Ouverture  de  la  tumeur  le  troisième  jour.  — Cicatrisa- 
tion complète  le  vingtième 501 


QUATRIÈME  SECTION. 

.Ylnlatlies  «lu  U.'ü.su  cclliiiairc  iicivicu. 


Chapitre  I®^  Inflammation  puerpérale  des  ligaments  larges 

Historique 

Anatomie  pathologique 

Forme  hypertrophique 

Obs.  LV.  Inllammalion  hypertrophique  du  ligament  large  chez  une 
femme  atteinte  de  phlébite  profonde  du  membre  inférieur  gauche, 
de  phlébite  utérine  et  de  péritonite  généralisée 


504 

504 

505 
505 


506 


Ik 


TABLE  DES  MATIÈRES. 


M47 


Obs.  LVl.  iiinammation  hypertrophique  des  ligaments  larges  dans  un 
cas  de  phlébite  utérine  avec  ictère,  péritonite  généralisée,  pleurésie 

purulente,  abcès  métastatiques  des  poumons  et  de  la  rate 508 

Ous.  LVII.  Phlébite  utérine,  ovarite,  péritonite  et  inflammation  hyper- 
trophique du  ligament  large  droit 512 

Obs.  LYIII.  Phlébite  purulente  de  la  veine  utéro-ovarique  droite.  — 

Ovarite  purulente.  — Inflammation  hypertrophique  du  ligament  large 
correspondant.  — Phlébite  oblitérante  des  veines  du  membre  inférieur 
gauche.  — Suppuration  des  deux  articulations  scapulo-humérales  et 

des  tendons  de  la  face  dorsale  des  deux  mains 515 

Obs.  LIX.  Phlébite  utérine  et  ovarique.  — Inflammation  hypertrophique 

du  ligament  large  gauche 517 

Obs.  LX.  Inflammation  hypertrophique  et  suppurative  du  ligament  large 
gauche  chez  une  primipare.  — Infection  purulente.  — Mort.  — Au- 
topsie  519 

Forme  purulente 521 

Obs.  LXI.  Phlébite  purulente  du  col  utérin. — Inflammation  hypertro- 
phique et  suppurative  des  ligaments  larges.  — État  typhoïde. — Mort. 

— Autopsie 523 

Obs.  LXII.  Phlébite  utérine,  ovarite  suppurée  à droite,  phlébite  de  la 
veine  cave  et  de  la  veine  iliaque  droite,  infiltration  purulente  et  hy- 
pertrophie du  ligament  large  droit.  — Abcès  pulmonaires  et  pleurésie 
concomitante. — Abcès  spléniques  et  péritonite  périsplénique.  — Sup- 
puration des  articulations  coxo-fémorales 525 

Obs.  LXIII.  Phlébite  utérine. — Abcès  du  ligament  large  du  côté  gauche 
et  phlébite  des  veines  qui  rampent  dans  l’épaisseur  de  ce  ligament. — 

Péritonite.  — Mort.  — Autopsie 528 

Obs.  LXIV.  Infiltration  purulente  des  ligaments  larges.  — Péritonite. 

— Mort. — Autopsie 530 

Obs.  LXV.  Infiltration  purulente  des  ligaments  larges.  — Mort.  — Au- 
topsie  532 

Symptômes 536 

Début 537 

Symptômes  de  la  maladie  confirmée 538 

Varikés 541 

Marche,  durée,  terminaisons 543 

Diagnostic 546 

Pronostic 548 

Causes 549 

Traitement 552 

Chapitre  II.  Phlegmons  iliaques  puerpéraux 554 

Historique 554 

Obs.  LXVI.  Accouchement  avant  terme  ; vaste  collection  purulente  de 
la  fosse  iliaque  gauche;  ouverture  à travers  la  paroi  du  col  utérin; 

fièvre  hectique.  — Mort.  — Autopsie 555 

Obs.  LXVII.  Suppuration  et  désorganisation  des  muscles  psoas  et  iliaque 

du  côté  gauche  après  l’accouchement.  — Mort.  — Autopsie 556 

Obs.  LXVllI,  Anatomie  pathologique  d’un  abcès  puerpéral  de  la  fosse 

iliaque  interne 557 

Obs.  LXIX.  Abcès  de  la  fosse  iliaque  interne  chez  une  femme  en  cou- 
ches  558 

Obs.  LXX.  Phlegmon  suppuré  de  la  fosse  iliaque  interne  droite  à la  suite 
d’un  accouchement.  — Ouverture  de  l’abcès  dans  la  vessie.  — Incision 
de  la  fosse  iliaque  par  la  paroi  abdominale.  — Mort.  — Autopsie. . . 559 


114 


TABLE  DES  MATIÈRES. 


Obs,  LXXI.  Abcès  de  la  fosse  iliaque  gauche.  — Infiltration  séro-san- 
guinolente  de  la  fosse  iliaque  droite.  — Mort  après  une  application  de 
forceps  le  lendemain  de  l’accouchement.  — Rupture  de  l’utérus.  . . . 560 

Obs.  LXXII.  Suppuration  de  la  fosse  iliaque  gauche  et  du  ligament  large 
correspondant.  — Thrombose  des  veines  utérines  et  des  veines  du 
ligament  large  de  ce  côté.  — Entérite  ulcéreuse.  — Mort  quatre  mois 

après  l’accouchement 561 

Anatomie  pathologique 562 

Variété  sous-péritonéale 563 

Obs.  LXXIII.  Infiltration  purulente  sous-péritonéale  de  la  fosse  iliaque 
droite,  phlébite  utérine,  péritonite  purulente  et  abcès  pulmonaires 
métastatiques 563 

Variété  sous-aponévrotique 565 

Obs.  LX\1V.  Scarlatine  puerpérale.  — État  typhoïde. — Vaste  suppura- 
tion à la  région  cervicale.  — Refus  complet  d’aliments  solides  ou  li- 
quides. — Émaciation  excessive.  — Mort  soixante-huit  heures  après 
l’accoucheiTient.  — A l’autopsie,  abcès  sous-aponévrotique  de  la  fosse 

iliaque  interne  et  traces  de  phlébite  utérine 565 

Début 571 

Symptômes  de  la  maladie  confirmée  573 

Marche  et  durée 577 

Terminaisons 578 

Obs.  LXXV.  Abcès  de  la  fosse  iliaque  droite  ouvert  dans  le  vagin. — 

Guérison 581 

Diagnostic 585 

Pronostic 587 

Causes 588 

Traitement 591 


CINQUIÈME  SECTION. 


:tlalnflîc.>«  <lc  l'nppai-cil  urinniro. 


Ch.^pitre  U''.  Néphrites  puerpérales 

Historique 

Anatomie  pathologique 

1°  Néphrite  inflammatoire 

2®  Néphrite  métastatique 

Obs.  LXXVl.  Phlébite  purulente  du  plexus  pampiniforme  du  côté  droit. 
— Entérite  pseudo-membraneuse.  — Abcès  multiples  des  reins.  — 

Cystite  purulente 

3“  Néphrite  albumineuse  passagère  

Obs.  LXXVII.  Albuminurie  compliquée  de  phlegmon  du  ligament  large 

droit  et  de  péritonite.  — Mort.  — Autopsie 

4®  Néphrite  albumineuse  subaiguë 

Symptômes  des  néphrites  puerpérales 

Néphrite  albumineuse  fugace 

Obs.  LXXVlll.  Albuminurie  au  neuvième  jour  de  couches.  — Sym- 
ptômes généraux  graves  disparaissant  au  bout  de  quelques  jours  avec 
l’.albuminurie.  — Phlébite  du  membre  inférieur  et  congestion  pulmo- 
naire consécutives.  — Guérison 

Obs.  LXXIX.  Albuminurie  au  quatorzième  jour  de  couches.  — Dispari- 
tion de  tous  les  accidents  au  bout  de  huit  jours, ...  • • 


593 

593 

594 
594 
597 


598 

COO 

liOl 

603 

607 

608 


609 

610 


TAULE  DES  MATIÈUES. 


1140 

Néphrite  albumineuse  durable 

Obs.  LXXX.  Métrite  et  oreillons.  — Albuminurie.  — Guérison 614 

Obs.  LXXXl.  Spasme  du  col  ; inertie  utérine  consécutive.  — Forceps  au 
détroit  supérieur.  — Métro-péritonite.  — Albuminurie.  — Mort  de  la 

mère  et  de  l’enfant 

Obs.  LXXXII.  Albuminurie  après  l’accouchement.  — Symptômes  fé- 
briles, abdominaux  et  pulmonaires 619 

Obs.  LXXXIII.  Albuminurie  ayant  débuté  pendant  la  grossesse  et  per- 
sistant pendant  l’état  de  couches 619 

Obs.  LXXXIV.  Accouchement  avant  lerme.  — Fièvre  et  albuminurie 
persistantes.  — Disparition  de  l’albuminurie  avec  les  symptômes  gé- 
néraux  620 

Marche,  durée  et  terminaisons  des  néphrites  puerpérales 623 

Causes 624 

Pronostic 625 

Traitement 625 

Chapitre  11.  Cystite  puerpérale 626 

Causes 626 

Anatomie  pathologique 627 

Symptômes 628 

Diagnostic 630 

Pronostic 631 

Traitement 632 

SIXIÈME  SECTION. 

MnIndiCfS  de*;  vcinc»^. 

Chapitre  De  la  phlébite  puerpérale 633 

Réalité  de  la  phlébite  puerpérale 633 

Lésions  anatomiques 637 

Symptômes  et  diagnostic 642 

Modes  divers  de  terminaison 643 

Conséquences  possibles  de  la  phlébite 645 

1®  Infection  purulente 645 

Distinction  entre  l’infection  et  la  diathèse  purulentes 645 

2°  Embolisme 647 

3®  Infarctus 649 

4®  Hémoirhagies 649 

5®  Gangrènes 650 

Causes  de  la  phlébite  puerpérale 6ôl 

Chapitre  II.  Phlébite  utérine. 6Ô2 

Anatomie  pathologique 653 

1*'  degré,  concrétions  sanguines 653 

2®  degré,  concrétions  fibrineuses  et  pseudo-membranes 054 

3®  degré,  suppuration 655 

Membrane  interne  des  veines  enflammées 656 

Membrane  connective 657 

Siège  de  la  phlébite  utérine 658 

Concomitances  anatomiques 6Ô9 

Symptômes  de  la  phlébite  utérine 660 

Caractères  des  frissons t . . . . , . 660 


1150  TAHLE  DES  MATIERES. 

Caractères  de  la  douleur 660 

Tuméfaction  et  induration  de  l’utérus GGl 

Résultats  fournis  par  le  toucher  vaginal 661 

Etat  du  pouls  et  de  la  température  662 

Caractères  de  la  fièvre,  sa  rémiltenee 663 

Dépression  des  forces,  attitude  accablée 663 

Expression  faciale G63 

Troubles  gastro-intestinaux 664 

Troubles  de  l’intelligence 665 

Délire  des  actes  et  des  paroles 665 

Eschares,  exanthème,  ictère 666 

Lochies  et  allaitement 667 

Marche,  durée,  terminaisons 667 

Formes  aiguë  et  chronique 667 

Diagnostic  de  la  phlébite  utérine  669 

Traitement 670 

Chapitre  111.  Phlébite  pelvienne 672 

Lésions  anatomiques  de  la  phlébite  pelvienne 673 

Veine  ovarique 673 

Veines  tubaires 675 

Veines  du  ligament  rond. 675 

Veines  du  ligament  large 676 

Plexus  pampiniforme 677 

Veine  iliaque  interne 678 

Veine  iliaque  externe 681 

Veine  iliaque  primitive 684 

Résumé  des  lésions  propres  à la  phlébite  pelvienne 688 

Symptômes  de  la  phlébite  pelvienne 690 

Symptômes  généraux 691 

Symptômes  locaux 691 

Symptômes  liés  aux  lésions  de  voisinage • • 691 

Marche  de  la  phlébite  pelvienne 692 

Formes  aiguë,  subaiguë  et  chronique 692 

Terminaisons  diverses 693 

Embolies  consécutives  à la  phlébite  pelvienne 694 

Morts  subites  ou  très-rapides 695 

Résolution  possible  des  phlébites  pelviennes » 696 

Complications 696 

Traitement 697 

Chapitre  IV.  Phlébite  de  la  veine  cave  inférieure 698 

Ors.  LXXXV  de  Dance 698 

Obs.  LXXXVI  de  Lenoir  et  Dance 698 

Ors.  LXXXVIl  d’Andral 699 

Ors.  LXXXVllI  de  Tonnelé 

Ors.  LXXXIX  de  Béhier 700 

Ors.  XC  de  David  Davis 701 

Ors.  XCI  de  Robert  Lee 701 

Ors.  XCII  de  Trousseau 701 

Ors.  XCIII  de  Troussel 702 

Ors.  XCIV  de  Dronsart. 702 

Ors.  XCV  de  Boudet : 703 

Ors.  XCVI  de  Tardieu 703 

Ors.  XCVIl  de  Klinger.. 

Ors.  XCVIII  de  Dumontpallier • • • 704 


TABLE  DES  MATIÈRES. 


1151 


Modes  d’extension  des  phlébites  pelviennes  à la  veine  cave 706 

Caractères  anatomiques  de  la  phlébite  de  la  veine  cave 707 

Lésions  concomitantes 708 

Symptômes  locaux  et  généraux  delà  phlébite  de  la  veine  cave 709 

Chapitre  Y.  Phlébite  de  la  veine  crurale  et  de  scs  afiîuents  {pklegmatia  alba 

ciolens) 710 

Historique  et  nature 710 

Discussion  do  la  tliéorie  de  Virchow 71 2 

Anatomie  pathologique 714 

État  du  coagulum 714 

Ses  modes  d’adhérence  aux  parois  vasculaires 717 

Fausses  membranes 718 

Altérations  des  parois  vasculaires 719 

Extension  possible  de  l’inflammation  des  parois  vasculaires  aux  tissus  ambiants.  722 

Symptômes  de  la  phlébite  crurale 724 

Caractères  de  la  douleur  725 

Induration  de  la  veine  malade 726 

Tuméfaction  œdémateuse  du  membre 727 

Symptômes  généraux  de  la  maladie 729 

Terminaisons 730 

Mort  possible  par  infection  purulente,  par  embolie,  par  propagation  ascen- 
dante  730 

Modes  divers  de  guérison 730 

Formes  de  la  phlébite  crurale 732 

Diagnostic 733 

Pronostic 734 

Étiologie 734 

Traitement.  735 

Chapitre  VI.  Phlébite  des  veines  saphènes,  ou  phlébite  superficielle  des  membres 

inférieurs 738 

Obs.  LXXXV., Phlébite  superficielle  du  membre  inférieur  droit.  Infec- 
tion purulente.  Mort 740 

Oiis.  LXXXVI.  Phlébite  superficielle  du  membre  inférieur  gauche.  Infec- 
tion purulente.  Mort.  Autopsie 742 

Obs.  LXXXVII.  Phlébite  de  la  saphène  interne  et  des  veines  profondes 
du  mollet.  Phlébite  utérine  et  ovarite  purulente.  Pleurésie  purulente. 

Arthrite  purulente.  Abcès  métastatiques.  Mort 746 

Altérations  anatomiques 749 

Symptômes 753 

Obs.  LXXXVIII.  Phlébite  variqueuse  du  membre  inférieur  gauche. 

Terminaison  par  résolution 753 

Obs.  LXXXIX.  Phlébite  superficielle  du  membre  inférieur  gauche.  Dou- 
leurs abdominales  passagères  au  début,  puis  frissons  d’invasion. 

Résolution 754 

Obs.  XC.  Phlébite  variqueuse.  Guérison,  . 755 

Symptômes  locaux  de  la  phlébite  variqueuse ....  757 

Symptômes  généraux 759 

Terminaisons t 760 

1“  Par  résolution 760 

2“  Par  suppuration 760 

Obs.  XCI.  Phlébite  variqueuse.  Guérison  complète  des  varices  par  la 
suppuration  et  la  destruction  consécutive  des  veines  enflammées. . . . 761 

3®  Par  embolie,  et  thrombose  consécutive  de  l’artère  pulmonaire 763 

4"  Par  transformation  fibreuse  de  la  veine 763 


1152 


TABLE  DES  MATIËIŒS. 


Diagnoslic  de  la  phlébite  variqueuse 764 

Pronostic 765 

Étiologie 765 

Traitement 766 

Chapitre  Vil.  Phlébite  des  veines  du  membre  supérieur 767 

Ors,  XCI  bis.  Phlébite  des  veines  axillaires,  innominées,  jugulaires 
internes  et  sous-clavières  après  l’accouchement.  Mort.  Autopsie....  770 

Chapitre  Vlll.  Phlébite  cérébrale  et  méningée 771 

Obs.  XCll.  Phlébite  des  veines  méningées  et  cérébrales,  et  du  sinus 
longitudinal  supérieur.  Hémorrhagie  cérébrale  double,  etc 771 

Obs.  XCIII.  Phlébite  siégeant  dans  la  moitié  droite  de  la  protubérance 
annulaire  et  dans  les  pédoncules  cérébral  et  cérébelleux  du  même 
côté 776 

Obs.  XCIV.  Phlébite  des  vaisseaux  de  la  pie-mère  et  ramollissement 
rouge  de  la  substance  corticale.  Pleuro-pneumonie,  phlébite  uté- 
rine, etc 777 

Obs.  XCV.  Phlébite  des  vaisseaux  de  la  pie-mère  et  du  sinus  latéral 
gauche.  Ramollissement  cérébral  et  cérébelleux.  Phlébite  du  mem- 
bre supérieur  droit.  Phlébite  utérine 778 

Obs.  XCVI.  Phlébite  des  vaisseaux  de  la  pie-mère  et  des  sinus  de  la 
dure-mère.  Hémorrhagie  méningée.  Péritonite 780 

Obs.  XCVIl.  Phlébite  des  vaisseaux  de  la  pie-mère  et  de  ceux  de  la  sub- 
stance cérébrale.  Ramollissement  cérébral.  Méningite  purulente. ...  782 

Altérations  anatomiques 784 

Symptômes 786 

Complications 788 

Gravité  du  pronostic 788 

Chapitre  IX.  Thrombose  des  veines  pulmonaires 788 

Obs.  XCVIII.  Thrombose  des  veines  pulmonaires.  Mort  subite  au  terme 
de  la  grossesse 789 

Obs.  XCIX.  Coagulation  du  sang  dans  les  veines  pulmonaires.  Mort 
subite  trois  semaines  après  l’accouchement 789 


SEPTIÈME  SECTION. 

Ülnlndic.s  flu  système  lynipiiatMiue. 


Chapitre  unique.  Angioleucite  puerpérale 

Historique 

Fréquence 

Anatomie  pathologique ; 

Angioleucite  utérine 

Angioleucite  pelvi-abdominale 

Symptômes 

Obs.  C.  Méiro-péritonite.  Phlébite  et  lymphangite 

Marche,  durée,  terminaisons 

Diagnostic,  pronostic,  traitement 

Causes 


791 

791 

793 

794 

795 
799 
801 
802 
808 
809 
809 


TABLli  DES  MATIÉHES. 

HUITIÈME  S E G T I 0 1\. 

Maladies  ilofl  artci'Cüi. 

Chapitre  premier.  Thromboses  artérielles  puerpérales  (système  aortique) 811 

I.  Thromboses  artérielles  du  membre  supérieur 812 

Ors.  ci.  Avortement  à deux  mois  et  demi  de  grossesse,  ~ Disparition 
du  pouls  dans  les  artères  du  membre  supérieur.  — Gangrène  des 
téguments  du  pouce  et  des  doigts  de  la  main  gauche 812 

Ors.  ClI.  Disparition  totale  du  pouls  dans  le  membre  supérieur  chez 
une  femme  en  couches.  — Mort 813 

Obs.  cm.  Thrombose  de  l’artère  humérale.  — Végétations  sur  les  val- 
vules des  cavités  gauches  du  cœur 813 

II.  Thromboses  artérielles  du  membre  inférieur 811 

Obs.  CIV.  Thrombose  de  l’aorte  et  des  artères  des  membres  inférieurs. 

— Concrétions  sanguines  dans  le  cœur  gauche.  — Gangrène  des  e.\- 
tiémitcs  inférieures. 811 

Obs.  CV.  Thrombose  de  l’aorte  et  des  artères  iliaques. — Excroissances 
polypiformes  sur  les  valvules  aortiques.  — Gangrène  des  orteils.  — 

' Mort.  — Autopsie 815 

CVl.  Thrombose  de  Taorte  et  des  artères  iliaques.  — Gangrène  des  ex- 
trémités. — Mort.  — Autopsie 818 

Obs.  CVII.  Thrombose  des  artères  fémorale  et  humérale  droites.  — 
Végétations  sur  les  valvules  aortiques. — Gangrène  des  extrémités 
inférieures.  — Mort.  — Autopsie 819 

Obs.  CVIII.  Gangrène  des  extrémités  supérieure  et  inférieure  gauches. 

— Mort.  — Autopsie.  — Végétations  valvulaires  du  cœur.  — Throm- 
bose des  artères  correspondant  aux  membres  affectés 819 

III.  Thrombose  des  artères  cérébrales 820 

Obs.  CIX.  Thrombose  de  l’artère  cérébrale  moyenne  du  célé  gauche. 

— Végétations  sur  les  valvules  aortiques.  — Ramollissement  cérébral. 

— Hémiplégie.  — Mort.  — Autopsie 820 

Physiologie  pathologique  des  thromboses  artérielles 821 

Symptômes  des  thromboses  artérielles 823 

1°  Disparition  du  pouls  au-dessous  du  point  thrombosé 824 

2®  Augmentation  de  force  des  pulsations  artérielles  au-dessus  du  point 

thrombosé 824 

3“  Abaissement  de  la  température  du  membre 824 

4“  Lésions  de  la  motilité  et  de  la  seiisibitilé 825 

Obs.  CX.  Thrombose  de  la  sous-clavière  droite.  — Douleurs  névralgi- 
ques persistantes  dans  le  membre  supérieur  droit.  — Mort.  — Au- 
topsie partielle ; 826 

5®  Gangrène 827 

^ Obs.  CXI.  Gangrène  de  l’extrémité  inferieure  gauche  par  thrombose 

artérielle  probable 828 

Obs.  CXII.  Gangrène  de  l’une  des  extrémités  inférieures.  — Thrombose 
légère  de  la  fémorale  correspondante 828 

Obs.  CXIII.  Gangrène  de  rcxtrénrilé  inférieure  gauche. ...........  829 

IIERVIEUX.  73 


1154  TABLE  DES  MATIÈRES. 

Obs.  CXIY  . Gangrène  de  l’un  des  pieds.  — Amputation.  — Guérison. 

— Thrombose  de  l’artère  fémorale 829 

Obs.  CXV.  Aspiryxie  locale  des  pieds,  des  mains,  du  nez;  gangrène  sè- 
che des  quatre  exi rémités  allant  jusqu’à  la  chute  de  plusieurs  portions 
de  phalanges  unguéales  ; le  tout  survenu  après  un  accouchement  ré- 
cent. — Guérison 830 

. Pronostic  des  thromboses  artérielles 832 

^ Traitement 833 

Chai'ITRE  II.  Thrombose  et  embolies  de  l’artère  pulmonaire 835 

Causes  générales  de  la  thrômbose  spontanée  de  l’artère  pulmonaire 835 

Obs.  CXVI.  Obturation  des  cavités  droites  du  cœur  et  de  l’artère  pul- 
monaire par  des  caillots  sanguins.  — Mort  rapide.  — Autopsie. ....  837 

Obs.  CXVII.  Oblitération  des  cavités  droites  du  coeur  par  une  masse 
fibrineuse  considérable.  — Mort  subite 838 

Obs.  CXVllI.  Oblitération  de  l’artère  pulmonaire  et  de  ses  divisions  par 
. . des  concrétions  sanguines.  — Mort  subite.  — Autopsie 838 

Obs.  CXIX.  Oblitération  de  l’artère  pulmonaire  et  de  ses  deux  branches 
par  des  concrétions  sanguines.  — Mort  subite 840 

' Obs.  CXX.  Phlébite  utérine.  — Gangrène  blanche  de  la  vulve.  — Gan- 

grène noire  de  la  peau  de  l’abdomen.  — Oblitération  des  cavités  du 
cœur  et  des  artères  pulmonaire  et  aorte  par  des  concrétions  sanguines. 

I — Mort  subite 841 

Obs.  CXXI.  Péritonite  généralisée.  — Phlébite  utérine.  — Oblitération 
. . des  cavités  droites  du  cœur  et  de  l’artère  pulmonaire  par  des  concré- 
tions sanguines.  — Mort  en  deux  jours 843 

Obs.  CXXII.  Métrorrbagie  abondante  à la  suite  de  l’accouchement.  — 
Phlébite  utérine.  — Oblitération  de  la  veine  hypogastrique  et  de  l’ilia- 
que primitive.  — Thrombose  de  l’artère  pulmonaire.  — Mort  rapide.  846 

Obs.  CXXllI.  Phlébite  utérine.  — Oblitération  des  cavités  droites  du 
* cœur  et  de  l’artère  pulmonaire  par  des  concrétions  sanguines.  — Mort 

^ subite 847 

Caractères  de  la  thrombose  spontanée  de  l’artère  pulmo.iaire 849 

Causes  et  mécanisme  des  embolies 849 

t Obs.  CXXIV.  Métrite. — Thrombose  de  la  veine  crurale  gauche.  — 

Mort  par  asphyxie 850 

Obs.  CXXV.  Phlegmatia  alba  dolens  puerpérale.  — Mort"subite.  — 
Caillots  fibrineux  dans  l’artère  pulmonaire 851 

Obs.  CXXYI.  Phlegmatia  alba  dolens  post-puerpérale.  — Obstruction 
de  l’artère  pulmonaire" par  des  caillots  sanguins  d’ancienne  date.  — 

1 Thrombose  des  veines  fémorale,  hypogastrique  et  iliaque  externe  gau- 

I elles 853 

Obs.  CXXYII.  Phlegmatia  alba  dolens  à la  suite  d’un  accouchement. 

— Oblitération  de  la  veine  fémorale  et  de  l’iliaque  externe  droites. — 

, • Oblitération  de  l’artère  pulmonaire  jusqu’aux  ramifications  de  deuxième 

ordre ■ 855 

Obs.  CXXYIII.  Thrombose  de  l’artère  pulmonaire.  — Oblitération  des 
veines  du  bassin  et  du  membre  inférieur.  — Symptômes  dyspnéiques. 

' • — Mort  six  jours  après 857 

Conditions  qui  favorisent  la  formation  des  embolies 857 

■ Caractères  des  embolies  pulmonaires 859 

A.  Embolies  capillaires . 859 


TABLE  DES  MATIÈRES.  1156 

Obs.  CXXIX.  Phlegmatia  alba  dolens.  — Gangrène  pulmonaire.  — 
Pleurésie  séro-purulente.  — Thrombose  de  la  branche  de  l’artère  pul- 
monaire qui  dessert  le  poumon  affecté., — Mort.  — Autopsie 862 

B.  Embolies  artérielles  proprement  dites 864 

Symptômes  et  diagnostic  de  la  thrombose  et  des  embolies  de  l’artère  pulmo- 
naire. » * 

Obs.  CXXX.  Accidents  asphyxiques  attribués  à une  oblitération  fibri- 
neuse des  troncs  principaux  de  l’ârtère  pulmonaire,  observés  chez 
une  femme  en  couches  et  terminés  par  la  guérison 867 

Danger  des  oblitérations  spontanées  ou  emboliques  de  l’artère  pulmonaire. . . . 868 

Traitement 870 

NEUVIÈME  SECTION. 

Maladies  du  cœur. 

Chapitre  premier.  Endocardite  puerpérale 871 

Exposé  des  faits 871 

Obs.  CXXXI.  Endocardite  puerpérale  ; ramollissement  et  ulcération  de 
la  valvule  mitrale;  foyers  métastatiques  multiples;  fragments  de  la 
valvule  dans  les  artères  du  centre  de  ces  foyers 872 

Obs.  CXXXII.  Pneumonie  et  endocardite  chez  une  primipare.  — Mort. 

— Autopsie 874 

Obs.  CXXXIII.  Endocardite  chez  une  femme  à terme.  — Mort 875 

Obs.  CXXXIV.  Endocardite  puerpérale.  — Pneumonie  antécédente  ayant 
déterminé  l’accouchement  prématuré 875 

Obs.  CXXX V.  Endocardite  puerpérale  ulcéreuse.  — Perforation  de  la 
^ cloison  interventriculaire. — Infarctus  spléniques  et  pulmonaires. .. . 876 

Obs.  ÇXXXVT.  Endocardite  puerpérale  ulcéreuse.  — Anévrysme  mixte 
externe  du  grand  sinus  de  l’aorte.  — Infarctus  nombreux  dans  la  rate 
et  le  sein 876 

Obs.  CXXXVII.  Endocardite  puerpérale  typhoïde.  — Mort  le  neuvième, 
jour.  — Végétations  nombreuses  sur  la  valvule  mitrale.  — Infarctus 
■ multiples 878 

Obs.  ÇXXXVlll.  Métro-péritonite.  — Endocardite  mitrale.  — Mort. — 
Autopsie 878 

Obs.  CXXXIX.  Endocardite  puerpérale. — Mort. — Autopsie. — Lésions 
^ assez  récentes  de  la  valvule  mitrale 879 

Altérations  anatomiques. 879 

Preynie)'  stade.  — Hypérémie  des  vaisseaux  de  la  couche  celluleuse  de  l’en- 

• docarde 880 

Deuxième  stade.  — Épaississement  et  ramollissement  de  l’endocarde 880 

troisième  stade.  — lilcération  de  l’endocarde 881 

Concomitances  possibles  de  l’endocardite  puerpérale 882 

Symptômes...,. 884 

Étiologie  et  nature 887 

Traitement ....'. 888 

Chapitre  II.  De  la  présence  des  gaz  dans  le  cœur  et  les  gros  vaisseaux  des  femmes 
en  couches 889 


1156 


TABLE  DES  MATIÈRES. 


Obs.  CXL.  Mort  subite  au  dixième  jour  des  couches.  — Autopsie.  

Constatation  d’une  grande  quantité  de  gaz  dans  le  cœur  et  les  gros 
vaisseaux ggg 

Historique gg2 

La  présence  des  gaz  dans  le  système  circulatoire  des  femmes  en  couches  est-elle 

un  phénomène  cadavérique? 896 

Pénétration  des  gaz  par  la  voie  utérine 897 

Pénétration  des  gaz  par  la  voie  pulmonaire 8a8 

Exhalation  spontanée  des  gaz  pendant  la  vie 899 

Conclusions 900 


DIXIÈME  SECTION. 

•llaladics  dc*i  organe»;  rcNpIratoirctt. 


Chapitre  premier.  Pleurésies  puerpérales 901 

Historique 901 

Formes  de  la  pleurésie  puerpérale 904 

Anatomie  pathologique 905 

1®  Pleurésie  sèche  et  sans  exsudât 906 

2®  Pleurésie  à exsudât  fibrineux  sans  épanchement  notable 908 

3®  Pleurésie  à exsudât  abondant  séreux  ou  séro-purulent 909 

4°  Pleurésie  à exsudât  purulent 910 

5®  Pleurésie  à exsudât  hémorrhagique 912 

Complications  anatomiques 913 

Complications  liées  par  un  rapport  de  causalité  à la  pleurésie  puerpérale 915 

1°  Tuberculose  pulmonaire 913 

2°  Congestion  et  hépatisation  pulmonaires 916 

3®  Collections  purulentes  intra-pulmonaires 916 

4®  Certaines  péritonites 919 

5”  Phlébite  utérine. 919 


Obs.  CXLl.  Pleurésie  double,  pneumonie  droite. — Néphrite  albumi- 
neuse. — Phlébite  des  sinus  utérins  et  des  gros  troncs  veineux  du 
bassin,  de  l’abdomen  et  des  membres  inférieurs 920 


Symptômes 

Pleurésie  latente 

Pleurésie  intervenant  dans  le  cours  de  la  péritonite. . 
Pleurésie  sans  détermination  morbide  locale  préalable 

Marche,  durée,  terminaisons 

Causes 

Traitement 


922 

922 

922 

925 

927 

928 

929 


Chapitre  II.  Pneumonie  puerpérale 

Historique 

Anatomie  pathologique 

Engouement 

Hépatisation 

Infiltration  purulente * * * ■ • 

Formes  de  la  pneumonie  puerpérale 

1®  Pneumonie  primitive * 

2°  Pneumonie  secondaire 

Pneumonies  liées  à une  lésion  locale,  telle  que,  abcès  métastatiques,  tubercules, 
pleurésie 


931 

931 

932 
932 

932 

933 

935 

• 

935 

937 


939 


TABLE  DES  MATIÈRES. 


H57 


Symptômes,  marche,  terminaisons  de  la  pneumonie  puerpérale 

Diagnostic  différentiel 

Causes 

T raitement 

Chapitre  III.  Congestion  pulmonaire  puerpérale 

Historique 

Divisions 

Anatomie  pathologique 

Premier  degré • 

Deuxième  degré 

Obs.  CXLII.  Congestion  active  des  poumons  survenue  dans  le  cours 
d’une  péritonite  généralisée  et  en  ayant  imposé  pour  une  tuberculose 
aiguë 

Symptômes 

Variétés  de  la  congestion  pulmonaire  puerpérale 

1°  Congestion  en  imposant  pour  une  tuberculose 

Obs.  CXLIII.  Congestion  pulmonaire  simulant  une  tuberculose  chez  une 
femme  en  couches 

2°  Congestion  pulmonaire  en  imposant  pour  une  pneumonie 

S®  Congestions  pulmonaires  compliquées 

Obs.  CXLIV.  Congestion  pulmonaire  compliquée  d’endométrite.  — Acci- 
dents ata.xo-adynamiques.  — Mort.  — Autopsie 

Obs.  CXLV.  Métrite  et  congestion  pulmonaire.  — Menace  de  péritonite 
iliaque.  — Délire,  tétanos.  — Guérison  un  mois  après  l’accouchement. 

Obs.  CXLVI.  Tendance  à la  congestion  cérébrale  se  traduisant  par  la 
céphalalgie  et  l’embarras  de  la  parole.  — Congestion  pulmonaire  au 
neuvième  jour  de  couches.  — Guérison 

Obs.  GXLVII.  Pleurésie  gauche.  — Congestion  pulmonaire  généralisée. 
— Sortie  en  voie  de  guérison 

Diagnostic 

Pathogénie 

Traitement 


941 

943 

944 

946 

947 

947 

948 
948 

948 

949 


950 

952 

956 

956 

956 

958 

958 

959 
963 


966 


968 

970 

971 
973 


ONZIÈME  SECTION. 


iHnIartics  «lu  système  nci-vciix. 


Chapitre  premier.  Paralysies  puerpérales 

Historique 

I.  Surdité  puerpérale 

H.  Paralysie  de  l’olfaction,  du  goût  et  de  la  voix 

III.  Amaurose  puerpérale 

IV.  Paralysie  faciale 

Obs.  CXLVI  11.  Hémiplégie  faciale  du  côté  droit  chez  une  primipare. . , . 

V.  Hémiplégies 

Causes  qui  les  produisent 

Albuminurie 

Apoplexie, 

Anémie  . . , ...... 


974 

974 

978 

980 

981 

983 

984 

985 

985 

985 

986 
08H 


1158  TABLE  DES  MATIÈRES. 

Empoisonnement  puerpéral ggg 

. . Action  réflexe  j ggg 

■ Caractères  cliniques  des  hémiplégies [ , [ ggi 

. . Hémiplégie  par  albuminurie  éclamptique  ou  non  éclamptique . \ 991 

Hémiplégie  apoplectique ' gg2 

Hémiplégie  anémique  gg2 

Hémiplégie  par  empoisonnement  puerpéral 992 

Hémiplégie  par  action  réflexe 993 

VI.  Paraplégies 994 

1“  Paraplégie  albuminurique 994 

2^  Paraplégie  anémique _ _ 995 

3“  Paraplégie  traumatique 999 

4®  Paraplégie  réflexe 99g 

5“  Paraplégie  par  empoisonnement  puerpéral 1003 

Obs.  CXLIX.  Paraplégie  puerpérale  liée  à un  état  douloureux  de  la  ré- 
gion lombo-sacrée.  — Amélioration 1003 

Obs.  cl.  Paraplégie  par  empoisonnement  puerpéral.  — Accidents  gé- 
néraux graves.  — Double  phlegmon  de  la  fosse  iliaque.  — Guérison 
complète  au  bout  de  deux  mois 1 005 

VII.  Paralysies  partielles. 1007 

Paralysies  partielles  albuminuriques 1007 

■ Paralysies  partielles  traumatiques 1008 

Paralysies  partielles  réflexes 1010 

Paralysies  partielles  de  causes  diverses 1010 

Chapitre  II.  Tétanos  puerpéral 1011 

Historique 1011 

A.  Tétanos  vrai. 1015 

Début 1015 

Symptômes 1015 

Durée 1017 

Terminaisons 1017 

Diagnostic 1017 

Causes 1017 

Traitement 1020 

B.  Contracture  des  extrémités  ou  tétanie  des  femmes  enceintes 1020 

Symptômes 1021 

Concomitances 1022 

Conséquences  obstétricales  et  terminaison  de  la  maladie 1023 

Diagnostic 1023 

Causes '. 1024 

Traitement 1024 

Chapitre  III.  Folie  puerpérale 1025 

Fréquence  de  la  folie  puerpérale : 1026 

I.  Folie  des  femmes  enceintes 1027 

Causes 1027 

Symptômes  1028 

Pronostic 1029 

:.'A  Traitement - 1029 

II.  Folie  des  femmes  en  travail 1030 

III.  Folie  des  femmes  en  couches 1032 

Causes 1032 

Obs.  CLI.  Éclampsie  pendant  le  travail  et  après  l’accouchement.  — 

, Folie  consécutive 1036 


TABLE  DES  MATIÈRES. 

Obs.  CLII.  Éclampsie  et  manie  consécutive  persistant  pendant  trois 

mois  après  l’accouchement 1036  * 

Obs.  CLIII.  Albuminurie  éclamptique. — Manie  consécutive 1037 

Formes  de  la  folie  des  femmes  en  couches 1039 

1°  Manie 1039 

2®  Mélancolie 1041 

3®  Monomanie 1042 

IV.  Folie  des  nourrices 1043 

La  débilitation  produite  par  l’allaitement  est  la  cause  principale  de  cette  espèce 

de  folie  puerpérale 1043 

Trois  variétés  possibles  : manie,  mélancolie  et  monomanie 1044 

Indications  thérapeutiques 1045 


DOUZIÈME  SECTION. 

Slalailics  cliathéHiqnos. 

Chapitre  PREMIER.  Diathèse  purulente 1047 

Conditions  qui  favorisent  le  développement  de  la  diathèse  purulente. .......  1047 

Formes  de  la  diathèse  purulente  suivant  la  marche  qu’elle  affecte 1048 

Diathèse  purulente  parenchymateuse  viscérale 1051 

Caractères  anatomiques  généraux 1051 

1®  Abcès  diathésiques  du  poumon 1052 

2®  Abcès  diathésiques  du  foie 1053 

3®  Abcès  diathésiques  de  la  rate 1053 

4®  Abcès  diathésiques  du  rein 1053 

5®  Suppurations  diathésiques  de  l’encéphale 1053 

Diathèse  purulente  périphérique 1055 

1®  Abcès  diathésiques  du  sein. 1055 

2®  Suppurations  articulaires 1056 

Symptômes  de  l’arthrite  puerpérale 1057 

Lésions  articulaires 1059 

3®  Suppurations  des  muscles  et  des  synoviales  tendineuses 1060 

4®  Suppurations  du  tissu  cellulaire 1061 

5®  Suppurations  des  organes  des  sens 1062 

Chapitre  II.  Diathèse  diphthérique 1063 

Obs.  CLIV.  Bronchite  pseudo-membraneuse  généralisée  et  thrombose 
ramifiée  occupant  l’artère  pulmonaire  jusque  dans  ses  plus  petites 
divisions.  — Mort  rapide.  — Autopsie 1064 

Chapitre  III.  Diathèse  gangréneuse 1067 

Épiploon .^Ogg 

Intestins 1068 

Estomac ’ Iggg 

Amygdales  et  piliers  du  voile  du  palais 1069 

Foie,  rate,  poumons  1070 

Tissu  cellulaire  pelvien 1070 

Surface  tégumentaire ; 1070 


4160 


TABLE  DES  MATIÈRES. 


TREIZIÈME  SECTION. 


.YlnIndiCH  liccidcntoliCH. 


Chapitre  premier.  Erysipèle 1073 

Causes  générales  et  locales  de  cet  exanthème d073 

Différences  dans  le  pronostic  suivant  le  siège  de  la  maladie 1075 

Traitement 1075 

Chapitre  II.  Scarlatine  et  miliaire .■ 107G 

Historique 1076 

Circonstances  qui  favorisent  le  développement  de  la  maladie 1077 

Brièveté  de  la  période  d’incubation 1078 

Caractères  et  durée  de  la  période  d’invasion 1079 

Période  d'éruption 1079 

Période  de  desquamation 1081 

Complications  possibles  de  la  scarlatine  puerpérale 1081 

Lésions  cadavériques 1082 

Traitement 1082 

Chapitre  111.  Variole 1085 

Sa  gravité  dans  l’état  puerpéral 1085 

La  variole  est  une  cause  d’avortement 1086 

Tendance  de  la  variole  à revêtir  la  forme  typhoïde,  et  à rétrocéder  chez  les 

femmes  en  couches 1087 

Complications  possibles  de  la  variole  après  l’accouchement 1087 

Quel  rapport  existe-t-il  entre  l’ovarite  et  la  variole  chez  les  femmes  en  cou- 
ches?   1088 

Nécessité  des  revaccinations  chez  les  femmes  grosses  en  temps  d’épidémie  va- 
riolique  1088 

Chapitre  IV.  Ictère 1088 

Caractères  de  l’ictère  des  femmes  en  couches 1089 

Quelle  part  faut-il  faire  à l’ictère  dans  les  maladies  puerpérales  graves  qu’il 

complique 1089 

La  péritonite  et  la  phlébite  sontTes  maladies  puerpérales  où  l’ictère  intervient 

le  plus  souvent  comme  complication 1090 

Chapitre  V.  Dothiénentérie 1091 

Historique 1091 

Anatomie  pathologique 1093 

Concomitances  anatomiques 1097 

Caractères  cliniques 1098 

Diagnostic 1102 

Pronostic 1103 

Causes 1104 

Traitement 1104 

Chapitre  VI,  Choléra IIO** 

Historique 1106 

Accidents  cholériques  sans  complication  chez  les  femmes  en  couches 1109 

Choléra  compliqué  d’accidents  puerpéraux 7 111 1 

Choléra  compliqué  de  maladies  diverses 1113 

1°  Choléra  et  variole  dans  l’état  puerpéral.  1113 

2»  Choléra  et  tuberculose  pulmonaire  dans  l‘état  puerpéral IH-’’ 


TAULK  DKS  MATIÈKES. 

QUATORZIÈME  SECTION. 

.Hort  Mubite  flan»  l'état  puerpéral. 

Chapitre  UNIQUE H16 

Historique 1116 

Division 1116 

I.  Mort  subite  par  empoisonnement  puerpéral 1117 

II.  Mort  subite  par  lésion  du  système  circulatoire 1122 

Lésions  valvulaires 1123 

Hypertrophie  du  cœur 1124 

Ruptures  du  cœur 1125 

Hémorrhagies 1126 

III.  Mort  subite  par  lésion  des  organes  respiratoires 1129 

Congestion  et  apoplexie  pulmonaires 1129 

Pleurésie,  pleuro-pneumonie,  asthme 1131 

IV.  Mort  subite  par  lésion  des  centres  nerveux 1132 

A.  Lésions  matérielles 1132 

B.  Lésions  dynamiques 1134 

1°  Épuisement  nerveux 1134 

2®  Commotions  morales 1135 

3®  Empoisonnement  puerpéral 1137 


FIN  DE  LA  TABLE  DES  MATIÈRES. 


rjris.  — t liiipriüiciic  Je  E.  Martinet,  ruo  Mignon,  2. 


**  » *: } 


«.A4 

< r 

Cl  î i 


jk  «•  / # 

‘ r * » 


i . ' 

» » 


' \r>^l  ;, 


;4ci 


• v*>|-' 


.£i  .■;' 


■*•  ■»î<riûj 


ifiûj^^'l  1- 


V • » 


..*  fc- 

' } : f « J • I r* 

" ' y ^‘  " ■ ’ r •'';■•••-“■•■•■- . .. 

. iî;rir.  .:«.-  kvnr%  ?<:.  I,' 


• • • • • 


•<■•;■  fl- 


,.  ;_i^. , .^;ri*.^  Ifh  -iih-,  . - 

. . .< . , . . . -sr  nvy  ' !• 

• • • • • • ■ tw!j.QiHM( ' 

(.!  ' ';<f;-'  !"i'.  - - 

• ;.o;(i;'!(»}  m>y{i^O'/.  y.  • . i.i. 

Mnf|>»s  c-fi  >TÙ-'.3j<n.)-; 

•r'i  '.  ■{.  I 

• • . . >'  ' . ' 


' ' ' ■■  > 
.*1  i.' 


' * «V*  •-’-l 

ist^^  ■ 


•■■■  '■  ■ - 

I 

^ . s.  - 

•*  '0 

■*  - ■ ■ 

- ' • * ' * A 

• -i  ■ 

% » 

. ^ -t:j  r o ;' : ■■yx..  • 


:> 

JVl 


. KmAfiàim 


'.rix''-- 


, <î“^  éfr  l'-  .•  . . il  i>  W-il  * 'i*» 


. yKT.r..  . 


. 


/>■ 


• tt 


-4} 


_ 


* V 


^ • 


/ 


> > 


V, 


I 


• • ' 


I 


t 


• L 


f 


É-.%? 


-V  .#*  < 


I 


#r*. 

%'•»  fc- 


V VTiv  ' 

■',’>  ■■■“  ■•  ■ ,'i.; 
><]  i 


\ 


f I 

I 


/ 


